















Perfil fármaco-terapêutico do doente de 
Parkinson da Consulta de Neurologia do Hospital 




Maria João Gonçalves Galante 
 
 
Dissertação para obtenção do Grau de Mestre em 
Ciências Farmacêuticas  




Orientadora: Prof. Doutora Carla Sofia Pais Fonseca 
Co-orientadora: Prof. Doutora Maria Luiza Constante Rosado 
 
 











À Minha orientadora, Prof. Drª Carla Fonseca, e à Minha co-orientadora, Prof. Drª Luiza 
Rosado por toda a colaboração e apoio prestado. 
Ao Drº Pedro Rosado, Director do Serviço de Neurologia do Hospital Pêro da Covilhã, por ter 
proporcionado o desenvolvimento deste trabalho. 
À Dona Célia, pelo apoio e ajuda que me deu no decorrer de todo o trabalho. 
Aos meus pais e familiares por todo o apoio que me deram e por acreditarem que era possível 
até ao fim. 







A Doença de Parkinson (DP) é uma doença neurodegenerativa do sistema nervoso central, 
para a qual não existe cura e cujas causas são ainda desconhecidas. A doença manifesta-se 
por sintomas motores tais como tremor em repouso, rigidez, bradicinésia e instabilidade 
postural. Apesar dos sintomas motores dominarem o quadro clínico desta patologia, a maioria 
dos pacientes apresenta outros sintomas classificados como não-motores: alterações 
cognitivas, apatia, depressão, fadiga, dor, entre outros. Embora se possa manifestar em 
qualquer idade, esta enfermidade surge, geralmente, depois dos 50 anos e os sintomas pioram 
gradualmente com o tempo. A DP afecta cerca de 20 mil portugueses e prevê-se que, com o 
crescente envelhecimento da população, este número possa aumentar. 
O diagnóstico da DP numa fase precoce pode ser difícil, mesmo para um neurologista 
experiente, pois não existe nenhum exame complementar que por si só o faça. Normalmente, 
o diagnóstico baseia-se no reconhecimento dos sintomas e sinais característicos desta 
patologia. Os sintomas mais precoces podem ser controlados por medicação que active os 
receptores estriatais da dopamina como é o caso da levodopa e dos agonistas dopaminérgicos. 
No entanto, o mesmo não acontece quando a doença se encontra numa fase mais avançada. 
Assim, a medicação a utilizar vai depender do estádio da doença em que o paciente se 
encontra e da sua resposta a esse mesmo tratamento. 
O presente trabalho tem como principal objectivo caracterizar demograficamente os doentes 
de Parkinson da consulta de Neurologia do Hospital Pêro da Covilhã, através da consulta de 
processos clínicos, e avaliar a terapêutica utilizada e a evolução da doença. A análise 
estatística dos dados recolhidos foi realizada usando o programa SPSS. 
Foram identificados 91 doentes com diagnóstico clínico de DP acompanhados em consulta 
externa de Neurologia do Hospital Pêro da Covilhã e com diagnóstico de DP há pelo menos um 
ano, estabelecido por um neurologista. A idade média da amostra foi de 78±7anos, tendo-se 
observado predomínio do sexo masculino (62,7%). Verificou-se que existiam comorbilidades 
em 78 indivíduos e segundo a escala Webster a maioria dos indivíduos encontrava-se nos 
estádios leves com 3±2 anos da evolução da doença desde o diagnóstico clínico. A terapêutica 
mais utilizada pela amostra em estudo foi levodopa a uma dose média diária de 300 mg. 
Os resultados do estudo permitiram verificar que não existem relações estatisticamente 
significativas entre a terapêutica e o género, a idade, e as comorbilidades. Por outro lado, 
verificou-se que existe alteração de alguns sintomas motores com a terapêutica utilizada. 
Observou-se melhoria da rigidez quando se utilizou terapêutica complementar 
antiparkinsónica (p=0,042), do tremor quando se utilizou levodopa (p=0,007), a associação 
levodopa e terapêutica complementar antiparkinsónica (p=0,001) e a terapêutica 
complementar antiparkinsónica (p=0,005), e da bradicinésia quando se utilizou levodopa 
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(p=0,046). Contudo a instabilidade postural não foi alterada por nenhuma terapêutica 
antiparkinsónica utilizada. Verificou-se que 19 pessoas da amostra abandonaram a 
terapêutica com levodopa, 37,0% devido a flutuações motoras, 7,4% devido a discinésias, 8,5% 
devido a sintomas gastrointestinais e 7,4% devido a alucinações. 
 
Os resultados parecem consistentes com estudos actuais descritos na literatura. Contudo 
verifica-se que alguns indivíduos usam doses terapêuticas abaixo das recomendadas e a 
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Parkinson’s disease (PD) it’s a central nervous system neurodegenerative illness, for which 
there is no cure and whose causes are still unknown. The disease is manifested by motor 
symptoms such as resting tremor, rigidity, bradykinesia and postural instability. Although 
motor symptoms dominate the clinical picture of this disease, most patients have other 
symptoms classified as non-motor, such as cognitive impairment, apathy, depression, fatigue, 
pain, among others. Although it may appear at any age, this disease has its onset usually after 
age 50 and the symptoms gradually worsen over time. PD affects about 20 000 Portuguese and 
it is expected that with the growing aging population, this number may increase. 
 
The diagnosis of PD at an early stage can be difficult even for an experienced neurologist, 
because there are no diagnostic complementary exams that can, by themselves, identify the 
disease. Usually, the diagnosis is based on the recognition of characteristic signs and 
symptoms of this disease. The earliest symptoms may be controlled by medication that 
activates the striatal dopamine receptors such as levodopa and dopamine agonists. However, 
the same does not happen when the disease is at an advanced stage. Thus, the medication to 
use will depend on the stage of disease where the patient is, and its response to the 
treatment. 
 
This work is primarily intended to describe the clinical characteristics of patients suffering 
from PD followed at the Neurology Consultation of the Hospital Pêro Covilhã. Data was 
collected from medical records and the statistical analysis was performed using the SPSS 
software. 
We identified 91 patients with clinical diagnosis of PD followed at the Neurology Consultation 
of the Hospital Pêro da Covilhã and diagnosed with PD for at least one year. The average age 
of the sample was 78 ± 7 years, being predominant in males (62.7%). Comorbidities were 
found in 78 patients and, according to the Webster scale, the majority of them were in the 
lowest stage of the disease with 3 ± 2 years since the clinical diagnosis. The most widely used 
treatment was levodopa in a daily dose of 300 mg. 
The results of the study allowed us to verify that the selected treatment is not dependent on 
gender, age or comorbidities. On the other hand, it was found that motor symptoms were 
affected by the treatment used. There was improvement of stiffness when using additional 
antiparkinsonian therapy (p = 0.042), tremor when using levodopa (p = 0.007), levodopa + 
adjunctive antiparkinsonian therapy (p = 0.001) and adjunctive antiparkinsonian therapy 
alone (p = 0.005), bradykinesia when using levodopa (p = 0.046). However, the postural 
instability was not altered by any antiparkinsonian therapy used. It was found that 19 patients 
 viii 
abandoned levodopa therapy due to motor fluctuations (37.0%), dyskinesias (7.4%), 
gastrointestinal symptoms (8.5%) and hallucinations (7.4%). 
 
Our results seem consistent with data published in the literature. However, we have found 
that some individuals are prescribed with lower therapeutic doses than the recommended 
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A doença de Parkinson (DP) foi descrita pela primeira vez em 1817, pelo médico britânico e 
membro do Colégio James Parkinson (1755-1824), com a publicação do ensaio intitulado “Essay 
on the Shaking Palsy” (“Ensaio sobre a Paralisia Agitante”)¹. Nele foram descritas as principais 
manifestações clínicas da doença como: “Involuntary tremulous motion, with lessened 
muscular power, in parts not in action and even when supported; with a propensity to bend 
the trunk forwards, and to pass from a walking to a running pace: the senses and intellect 
being uninjured.”  
 
A descrição inicial da enfermidade denominada de “paralisia agitante” relata movimentos 
involuntários, com diminuição da força muscular, com tendência a inclinação do tronco para 
frente e com alteração da marcha, tendo os sentidos e o intelecto não afectados. 
Parkinson forneceu uma descrição detalhada dos sintomas e discutiu, também, o agravamento 
progressivo da doença1. 
 
Posteriormente, em 1875, o neurologista francês Jean-Martin Charcot (1825-1893) sugeriu a 
mudança do nome da doença, de paralisia agitante para Doença de Parkinson, em homenagem 
à descrição clássica de James Parkinson. Charcot acrescentou várias características clínicas na 
descrição do quadro clínico, definindo a presença dos chamados sinais cardeais da doença: 
tremor, bradicinésia, rigidez e instabilidade postural2.  
Charcot citou a presença do tremor como sintoma cardeal da DP, referindo-se ao início 
unilateral, geralmente no membro superior, observando-se em repouso. Realizou uma série de 
estudos comparativos diferenciando o tremor parkinsónico de outros, como o tremor da 
esclerose múltipla e o tremor senil. Mencionou, também, a presença de alterações posturais, 
com a descrição da atitude peculiar do corpo e dos membros, com o olhar fixo, e as tendências 
de propulsão e retropulsão. A escrita peculiar dos pacientes, com micrografia, bem como a 
disartria e a hipofonia foram características também descritas. Outra característica de extrema 
importância na DP, relatada por Charcot, e que não havia sido descrita por James Parkinson, 
foi a rigidez muscular. A presença de fraqueza muscular foi contestada por Charcot, e foi 
descrita a presença de bradicinésia. Charcot também discordou da descrição original de James 
Parkinson quanto à preservação das funções corticais superiores na doença. Ele descreveu a 
presença de disfunção cognitiva, facto este hoje bastante conhecido. Charcot foi o primeiro 
neurologista a sugerir um tratamento para a DP. Em 1877, ele iniciou o tratamento com uso de 
hioscinamida, um precursor dos alcalóides da beladona, com propriedades anticolinérgicas3. 
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As principais estruturas encefálicas responsáveis pela execução da actividade motora, pelo 
controlo cognitivo das sequências de padrões motores e que auxiliam na alteração da 
cronologia e gradação da intensidade dos movimentos, são o córtex frontal, os núcleos da base 
e os núcleos talâmicos ventrolaterais (Figura 1). 
Devemos observar ainda, que o putamen e o núcleo caudado podem ser considerados no 
aspecto funcional como uma unidade: o neostriado ou estriado4. Já o globo pálido e substância 
negra dividem-se em duas porções cada: o primeiro em medial e lateral enquanto a segunda 
em pars compacta e pars reticulata5. 
O neostriado representa a via de entrada do circuito dos gânglios da base, tendo como principal 
aferência o córtex motor e áreas associativas. O núcleo caudado recebe um maior número de 
aferências de áreas associativas e parece estar relacionado a actividades cognitivas como a 
aprendizagem motora. Já as aferências do putamen são provenientes do córtex motor, 
parecendo estar envolvido apenas no controle da motricidade6. 
O neostriado recebe ainda aferências da substância negra pars compacta, tendo como 
neurotransmissor a dopamina. Esta, ao actuar sobre receptores do tipo D2, inibe neurónios 
estriatais que se projectam para o globo pálido lateral. Por outro lado, ao actuar sobre 
receptores do tipo D1, excita os neurónios estriatais que se dirigem ao globo pálido medial e 
substância negra pars reticulata O globo pálido medial e a substância negra pars reticulata 
constituem um complexo, o qual representa a via de saída do circuito dos gânglios da base, 
com projecções para os núcleos ventral-lateral e ventral-anterior do tálamo, de onde partem 
fibras para o córtex motor, córtex pré-motor e área motora suplementar. As vias que partem 
do complexo globo pálido interno/subtância negra pars reticulata para o tálamo têm como 
neurotransmissor o ácido gama-amino-butírico (GABA) e exercem actividade inibitória. As fibras 
que se projectam do tálamo para o córtex são excitatórias, tendo como neurotransmissor o 
glutamato7. 
Na DP ocorre perda neuronal da substância negra pars compacta e de outros núcleos 




Figura 1 -  Estruturas do cérebro envolvidas na actividade motora10. 
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Para perceber melhor a sua acção, é importante analisar como se dá a síntese de dopamina. A 
dopamina é sintetizada a partir do aminoácido L-tirosina por acção da enzima tirosina 
hidroxilase que o converte em L-DOPA que, posteriormente, é descarboxilado formando-se 
dopamina. Este neurotransmissor é depois armazenado em vesículas no interior dos neurónios10. 
 
No entanto, sabe-se que a influência dopaminérgica não é a única que se encontra reduzida; 
outros circuitos neurológicos também podem ser comprometidos. Os circuitos serotonérgico, 
noradrenérgico e colinérgico são exemplos e podem contribuir no surgimento de sintomas 
cognitivos e comportamentais da DP9. 
 
A integração do neostriado com o complexo globo pálido medial/substância negra pars 
reticulata pode ocorrer de duas formas: 
Via directa: tem como neurotransmissor o GABA e a substância P, exercendo, por tanto, uma 
actividade inibitória; 
Via indirecta: ocorre através de conexões com o globo pálido lateral e o núcleo subtalâmico. As 
projecções do neostriado para o globo pálido lateral têm como neurotransmissor o GABA e 
encefalinas, promovendo uma acção inibitória. As projecções do globo pálido lateral para o 
núcleo subtalâmico são inibitórias e o seu neurotransmissor também é o GABA. Já as projecções 
do núcleo subtalâmico para o complexo globo pálido medial/substância negra pars reticulata 
são excitatórias e o neurotransmissor é o glutamato. A integração de todo este sistema está 
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Etiologia e Factores de Risco 
 
A etiologia da doença ainda é desconhecida, contudo supõe-se que a causa seja multifactorial 
envolvendo vários mecanismos etiopatogénicos como: factores genéticos, neurotoxinas 
ambientais, stress oxidativo, anormalidades mitocondriais e excitotoxicidade11.  
Verifica-se um agravamento dos sintomas da DP com a progressão da idade12. Apesar de quanto 
mais idoso, maior ser a probabilidade de alguém vir a desenvolver esta condição, a imensa 
maioria dos casos manifesta-se entre os 50 e os 70 anos de idade. Além disso, é um facto que 
5% a 10% dos doentes de Parkinson, possuem uma forma hereditária familiar de transmissão 
autossómica dominante13. Contudo, alguns estudos revelam que a cafeína e a nicotina 






Tem-se verificado um progressivo aumento da população com idade superior a 65 anos à escala 
mundial14. Portugal não foge à excepção mostrando uma realidade semelhante, segundo os 
números apresentados pelo Instituto Nacional de Estatística (INE). Citando os dados do INE, em 
Portugal existe um considerável número de idosos, sendo classificados de idosos os indivíduos 
com mais de 65 anos. Estes indivíduos constituem já cerca de 1,5 milhões num total de 10 
milhões de habitantes15. 
 
A DP é a segunda doença neurodegenerativa mais prevalente em idosos, superada apenas pela 
Doença de Alzheimer. Apresenta uma progressão lenta e afecta principalmente pessoas acima 
de 50 anos. A DP predomina no sexo masculino (homem–mulher/ 3:2), com início entre os 50 e 
os 65 anos de idade. A duração média da doença é de oito anos (podendo variar de 1 a 30 anos) 
e nas formas hereditárias, os sintomas geralmente se iniciam entre os adultos jovens (<45 
anos)16. Afecta principalmente indivíduos caucasianos da Europa, América do Norte, Austrália e 
África e com menor prevalência nas populações africanas asiáticas17. 
Na Europa esta enfermidade atinge mais de 1 em cada 1000 pessoas; em Portugal, apesar de 
não existirem estudos epidemiológicos, estima-se que a prevalência da doença afecte cerca de 
20 mil pessoas18. Dentro de 20 anos, estima-se a existência de 30 mil doentes com DP. A 
esperança média de vida actual destes doentes é de cerca de 15 anos após o inicio dos 
sintomas19. 
Dado o crescente envelhecimento da população mundial, estima-se que, em 2020, mais de 40 
milhões de pessoas no mundo terão distúrbios motores secundários à DP20. 
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Se inicialmente os organismos internacionais se preocupavam apenas com o crescimento em 
número das populações, na segunda metade do século XX, começaram a atribuir maior 
importância à situação emergente das sociedades envelhecidas com realidades novas e 
desconhecidas. Pois, com um aumento da idade, aumentam também os riscos de saúde, sendo 





Actualmente é reconhecida a existência de um período anterior ao aparecimento dos primeiros 
sintomas (período pré-clínico). Neste período, normalmente não existem sintomas perceptíveis, 
a alteração do olfacto nesta fase pode ser um sintoma útil no diagnóstico inicial da doença21. A 
DP é caracterizada por distúrbios motores e disfunções posturais, possui quatro sinais cardeais 
característicos: bradicinésia (lentidão do movimento), rigidez muscular, tremor e instabilidade 
postural22. As principais causas de morte na DP, como consequência da evolução da doença, são 
infecções respiratórias e urinárias, embolismo pulmonar e complicações após quedas e 
fracturas. 
No entanto os sintomas da DP não se restringem as alterações motoras. Os pacientes podem 
apresentar sintomas não motores que causam alterações comportamentais e cognitivas. Como 
exemplos de sinais e sintomas não motores podem ser citados: depressão, demência, 
ansiedade, alucinações, psicoses, ilusões, perda de peso, transtorno do sono, disfunção 
autonómica, disfunção eréctil, apatia23. É comum o indivíduo apresentar ainda escrita 
diminuída, diminuição do volume da voz e outras complicações tanto na fala como na 
deglutição24.  
Como visto anteriormente, por muito tempo ignorou-se a possibilidade da DP também estar 
associada a alterações cognitivas. No entanto, hoje, sabe-se que a DP está associada a diversas 
manifestações neuropsiquiátricas e que as mesmas têm um importante impacto na vida dos 
pacientes com DP25. 
Os distúrbios cognitivos podem ocorrer em qualquer estágio da DP, apesar de serem mais 
comuns em pacientes com diagnóstico há algum tempo. A detecção precoce desses sintomas é 
dificultada pelo facto dos mesmos não serem observados claramente na prática clínica. 
Como ferramentas auxiliares existem testes cognitivos que procuram estabelecer uma triagem 
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O diagnóstico é principalmente clínico, baseado na história clínica e no exame físico; porém um 
declínio das funções pode ocorrer antes que ele seja estabelecido27. 
Os exames de neuroimagem estrutural (Tomografia Computorizada e Imagem por Ressonância 
Magnética) ou funcional (Tomografia de Emissão de Positrões e Tomografia Computorizada por 
Emissão de Fotão Único), particularmente os primeiros são de grande utilidade na 
diferenciação entre a DP e as síndromes parkinsónicas de diversas etiologias. 
Contudo, não há anormalidades evidenciáveis por esses exames que sejam características da 
DP28. E para isso diversos instrumentos e escalas de avaliação do doente de Parkinson foram 
criados e são utilizadas amplamente em todo mundo28. 
 
Com o desenvolvimento de novos tratamentos para a DP, tornou-se necessário criar e 
desenvolver escalas para avaliar a doença28. Essas escalas avaliam desde a condição clínica 
geral, incapacidades, função motora e mental até a qualidade de vida dos pacientes. Tais 
instrumentos são importantes tanto no nível clínico quanto científico, pois permitem 
monitorizar a progressão da doença e a eficácia de tratamentos e fármacos29. 
 
A avaliação dos pacientes com DP requer instrumentos e medidas apropriadas que abordem 
tanto aspectos específicos da doença quanto aspectos mais genéricos, como força muscular e 
amplitude de movimento30. É importante que as avaliações possam monitorizar as mudanças 
funcionais em todos os estágios da doença e, ao mesmo tempo, sejam sensíveis principalmente 
no que diz respeito à intervenção terapêutica30. 
A escala NUDS (Northwestern University Disability Scale) foi desenvolvida em 1961 e é 
constituída por cinco categorias (marcha, higiene pessoal, vestuário, alimentação e fala), cada 
uma com uma pontuação de 0 a 10 pontos. Quanto maior a pontuação total, melhor a condição 
do paciente. Ela permite obter uma base de dados onde as mudanças podem ser comparadas 
em avaliações futuras. O grau de confiabilidade, e segundo os seus autores, é suficiente para 
que ela seja recomendada para o uso em pesquisas31. 
A Escala de Hoehn e Yahr, desenvolvida em 1967, procura indicar o estado geral do doente de 
Parkinson. Na sua forma original, compreende cinco estágios de classificação para avaliar a 
severidade da DP e abrange, essencialmente, medidas globais de sinais e sintomas que 
permitem classificar o indivíduo quanto ao nível de incapacidade32. 
A escala de Webster é utilizada para a classificação quanto ao estágio de progressão da doença. 
Esta escala foi criada em 1968 e é composta por 10 itens que avaliam bradicinésia manual, 
rigidez, postura, balanceio de membros superiores, marcha, tremor, cara, seborrreia, fala e 
cuidados pessoais. A pontuação de cada item varia de 0 a 3. A obtenção da pontuação total 
entre 1 e 10 pontos refere-se ao estágio leve da doença, entre 11 e 20 pontos ao estágio 
intermédio e entre 21 e 30 pontos ao estágio grave33. 
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Já a Escala Unificada de Avaliação da Doença de Parkinson (Unified Parkinson’s Disease Rating 
Scale), criada em 1987, é amplamente utilizada para monitorar a progressão da doença e a 
eficácia do tratamento medicamentoso. Ela surgiu da necessidade de se obter um método 
uniforme para avaliar os sinais e sintomas da DP. Essa escala avalia os sinais, sintomas e 
determinadas actividades dos pacientes por meio do auto-relato, da observação clínica e de um 
exame físico. É composta por 42 itens, divididos em quatro partes: actividade mental, 






Com o aumento da prevalência da DP na população mundial, a meta no atendimento à saúde 
desses pacientes deixa de ser a de apenas prolongar a vida, mas, principalmente, a de manter 
sua capacidade funcional, de forma que esse permaneça autónomo e independente pelo maior 
tempo possível. Pois, sem tratamento a DP progride de 5 a 10 anos até um estágio rígido, 
acinético, no qual o paciente não consegue cuidar de si mesmo35. O objectivo dos tratamentos 
é diminuir o mais possível os sintomas e incapacidades causadas pela doença10. 
 
E para que isso seja uma realidade é necessário que tais pacientes tenham um 
acompanhamento no que diz respeito à progressão da doença. Apesar de extensa pesquisa, 
ainda não existe um tratamento que evite a progressão da doença ou que reverta o processo 
degenerativo.  
Existem três categorias principais de tratamento: preventiva (neuroprotectora) para tentar 
evitar a progressão da doença; sintomática cujo objectivo é restabelecer os níveis normais de 
dopamina e a cirúrgica36. 
 
Ainda não existem fármacos que curem a doença ou travem a sua progressão natural. Há várias 
formas de tratamento para a doença, mas a medida mais eficaz consiste em restabelecer a 
transmissão dopaminérgica, por via directa (levodopa, agonistas da dopamina), via indirecta 
(Inibidores da Monomina Oxidase (IMAO) e da catecol-o-metiltransferase (ICOMT)), necessária à 
normal transmissão dos impulsos nervosos e do controlo dos movimentos37. 
 
O uso da levodopa é uma das formas para se restaurar essa neurotransmissão da dopamina e, 
no presente, é a mais efectiva e viável de toda a terapêutica antiparkinsónica. A levodopa 
penetra no sistema nervoso central e, por acção da enzima dopa-descarboxilase cerebral, é 
convertida em dopamina38. 
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O surgimento da levodopa revolucionou o tratamento da DP no final da década de 60. A DP 
tornou-se na primeira doença degenerativa do sistema nervoso a ser tratada com a reposição 
de neurotransmissores39.  
 
A hipótese clássica do mecanismo de acção central depende da libertação aumentada de 
dopamina dos neurónios dopaminérgicos não degenerados, pois aquando do início dos sintomas 
da DP, cerca de 50-60% dos neurónios DA já degeneraram. As enzimáticas do neurónio 
degradam a levodopa em dopamina sendo depois libertada na fenda sináptica. 
A levodopa nas formulações comerciais disponíveis vem associada a inibidores da 
descarboxilase periférica para impedir a conversão em dopamina na corrente sanguínea. 
Existem também outras formulações que permitem uma libertação gradual da levodopa, 
permitindo uma duração maior do seu efeito40.  
 
Deve-se iniciar a terapêutica com levodopa gradualmente e administrá-la distanciada das 
refeições para optimizar a sua absorção. O ideal é manter a menor dose possível de levodopa e, 
no caso de o paciente responder a essa terapêutica, mas necessitar de doses além das 
terapêuticas, os agonistas da dopamina podem também ser associados ao tratamento, no 
mesmo esquema. Inicialmente começa-se com doses de 50 mg 8-12h. Esta posologia pode ser 
aumentada semanalmente até conseguir efeito terapêutico. È importante que este aumento 
seja efectuado progressivamente, para evitar o aparecimento de efeitos secundários, sendo a 
dose máxima terapêutica de 2000mg diárias41. 
Um pequeno número de pacientes não tem qualquer resposta a doses baixas de levodopa e, 
neste caso, são mantidos, mesmo em estádios avançados, doses tão altas quanto 1500 mg 
diárias. No decorrer da DP, num estádio avançado, é frequente ser necessário ajustar a 
posologia da terapêutica, uma vez que o processo degenerativo das células nigroestriais segue 
o seu ritmo34. 
 
Apesar do impacto inicial positivo, alguns problemas surgem com o uso de levodopa como 
terapêutica. A intolerância gastrointestinal (náuseas e vómitos) é um dos efeitos colaterais; 
além disso, alterações psiquiátricas e hipotensão ortostática foram notadas em alguns 
pacientes. Essas complicações tornaram-se mais raras quando os inibidores da descarboxilase 
periférica foram associados à levodopa37. Além disso, o uso do inibidor da enzima COMT, 
permite inibir a degradação da levodopa, levando a uma melhoria da resposta clínica36. 
Passado algum tempo, outros problemas surgiram com o tratamento prolongado, em particular 
as flutuações motoras e as discinésias induzidas pela levodopa. Sabe-se que cerca de metade 
dos pacientes, após cinco anos de tratamento com a levodopa, vai apresentar essas 
complicações42. Mais recentemente, tem sido demonstrado que a levodopa não tem acção 
tóxica nas células do Sistema Nervoso Central e muitas evidências apontam para que o tempo 
decorrido de doença é que é o factor decisivo para produzir modificações nos circuitos 
neuronais, favorecendo o aparecimento das flutuações e discinésias43. 
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Os tipos de flutuação motora mais comuns são a wearing-off (deterioração de final de dose) e o 
fenómeno on-off (flutuações aleatórias)44. 
A deterioração wearing-off caracteriza-se por um encurtamento da duração do efeito motor da 
levodopa, fazendo com que o paciente tenha o benefício da medicação (“estado on”) por 2 ou 
3 horas, necessitando receber uma nova dose para voltar à mobilidade35. Em alguns pacientes, 
à medida que a doença progride, o “estado on” diminui para 30 ou 40 minutos.  
As discinésias são divididas em dois grandes grupos, as do período-on e as do período off. As 
discinésias de período on-off podem manifestar-se repentinamente acompanhado de situação 
de acinesia e bloqueio motor35. 
 
Relativamente às outras terapêuticas antiparkinsonianas, sabe-se que as flutuações não 
acontecem e as discinésias também são incomuns, mesmo quando utilizadas prolongadamente. 
Apesar da levodopa poder ser utilizada nos vários estádios da DP, segundo a guideline SIGN 
sugere que se utilize em estádios iniciais terapêutica complementar antiparkinsónica como 
selegelina, anticolinérgicos (biperideno ou triexifenidila), amantadina e agonistas 
dopaminérgicos (bromocriptina, pergolida, pramipexol)21. 
 
A selegilina é um fármaco que actua inibindo irreversivelmente a enzima monoaminoxidase B 
(IMAO-B) que é uma enzima com distribuição generalizada no cérebro27. No metabolismo da 
dopamina cerebral, esta, depois de libertada na sinapse, é re-captada pelo neurónio pré-
sináptico. Dentro do neurónio e das células da glia a MAO-B degrada a dopamina. Enquanto a 
MAO-B parece actuar especificamente sobre a dopamina, a MAO-A preferentemente actua 
sobre a tiramina, serotonina e norepinefrina. O aumento da disponibilidade da dopamina 
dentro das células é um dos possíveis mecanismos de acção da fármaco35.  
A selegilina é uma boa opção para aqueles pacientes cujos sintomas são leves e não produzam 
nenhum alteração motora significativa. Tem como efeito adverso mais frequente a insónia e, 
por isso, deve-se evitar a tomada do fármaco no período nocturno45. 
Desde há muito tempo que os anticolinérgicos têm vindo a ser utilizados empiricamente na DP 
e a sua actuação hoje pode ser explicada pela preponderância de acetilcolina observada no 
estriado dos pacientes com diminuição da neurotransmissão dopaminérgica a partir da 
substância negra. Esses fármacos são razoavelmente eficazes sobre o tremor e a rigidez 
muscular, mas a actuação sobre a acinesia, que é o sintoma mais debilitante da DP, é 
desprezível37. Estes são reservados para os pacientes com formas unilaterais ou 
predominantemente assimétricas e nos quais a acinesia não é significativa46. O uso é limitado 
pelo aparecimento de efeitos colaterais periféricos (boca seca, obstipação, retenção urinária, 
turvação visual) e centrais (sonolência, confusão mental, delírios e alucinações) que são muito 
mais frequentes a partir dos 65 anos e nos pacientes com algum grau de declínio cognitivo. É 
importante salientar que os anticolinérgicos são contra-indicados nos pacientes com glaucoma 
ou com prostatismo46. 
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A amantadina é uma outra opção no tratamento dos pacientes nas fases iniciais da DP. Seu 
mecanismo de acção não está totalmente esclarecido, mas há evidências de que aumente a 
libertação da dopamina para a fenda sináptica. Sabe-se que também apresenta um fraco efeito 
anticolinérgico e mais recentemente foi demonstrado exercer uma acção bloqueadora de 
receptores N-metil-D-aspartato (NMDA)45. O bloqueio dos receptores NMDA é capaz de facilitar 
a transmissão dopamina no estriado.  
Os agonistas da dopamina (DA), ao contrário da selegilina, anticolinérgicos e amantadina, 
actuam nos receptores da dopamina, não necessitando passar por uma metabolização no 
neurónio pré-sináptico. Há duas famílias de receptores de DA: os receptores D1, estimuladores 
da enzima adenilato ciclase, e os receptores D2, indutores de inibição da adenilato ciclase. Os 
agonistas mais utilizados são a bromocriptina, a pergolida e o pramipexol35. 
 
Teoricamente, os agonistas da dopamina são fármacos mais potentes que os anticolinérgicos e 
a amantadina (mas menos que a levodopa) e costumam ser reservados para aqueles pacientes 
um pouco mais sintomáticos. Da mesma forma que a selegilina, o uso dos agonistas da 
dopamina permite que a introdução da levodopa seja retardada, e com a vantagem de não 
induzir flutuações do desempenho motor45. 
As reacções adversas encontradas são desde náuseas, vómitos, hipotensão ortostática, confusão 
mental a alucinações45. 
 
Quando o controle dos sintomas parkinsónicos já não é mais satisfatório com os fármacos 
anteriormente citados, poderá ocorrer-se a associação de dois ou mais fármacos 
antiparkinsónicos21. 
Além disso, caso o paciente esteja a ser tratado com outros antiparkinsónicos que não a 
levodopa e a doença evolua para uma situação em que a levodopa seja necessária, esta pode 
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O presente estudo tem como objectivo caracterizar demograficamente os doentes de Parkinson 
da consulta de Neurologia do Hospital Pêro da Covilhã (HPC), através da consulta de processos 





Como objectivos específicos pretendemos: 
1) Caracterizar demograficamente a amostra em estudo; 
2) Caracterizar a amostra no que diz respeito à presença de sintomas motores; 
3) Avaliar a relação entre a intensidade dos sintomas e o género dos doentes de 
Parkinson; 
4) Avaliar a terapêutica actual efectuada pelos doentes de Parkinson; 
5) Caracterizar a evolução da doença; 
6) Caracterizar as alterações à terapêutica, nomeadamente quantificar o número de 
alterações e comparar a terapêutica inicial e final; 
7) Investigar possíveis motivos para alterações na terapêutica: influência da idade, do 
género, da presença de comorbilidades e das alterações dos sintomas ao longo do 
tratamento e evolução da doença; 
8) Caracterizar a terapêutica com levodopa nomeadamente o que diz respeito às doses 
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MATERIAIS E MÉTODOS 
 
A. Tipo de estudo e selecção da amostra 
Realizou-se um estudo observacional do tipo descritivo, relativo à consulta de Neurologia do 
HPC do Centro Hospitalar Cova da Beira (CHCB). Foram considerados indivíduos de ambos os 
sexos e os casos foram seleccionados a partir da base de dados do HPC, tendo-se aplicado os 
seguintes critérios de selecção (inclusão/exclusão): 
 
Critérios de inclusão   
1. Ter diagnóstico clínico de doença de Parkinson há, pelo menos, um ano; 
2. Ser seguido na consulta de Neurologia do HPC, entre 1 de Março de 2006 a 10 de Maio de 
2011 e ter realizado, no mínimo, duas consultas neste período de tempo. 
 
 
Critérios de exclusão  
1. Ter um pré-diagnóstico clínico de doença de Parkinson ainda não confirmado. 
 
A amostra inicial era constituída por 485 pacientes; depois de aplicados os critérios de selecção 
obteve-se uma amostra de 91 indivíduos com diagnóstico confirmado de DP.  
 
 
B. Aspectos Éticos 
O estudo foi submetido ao Conselho de Administração do HPC – Covilhã, respeitando todos os 
requisitos necessários de acordo com o Regulamento e Normas do Núcleo de Investigação do 
HPC, tendo sido aprovado por este Órgão. A avaliação pela Comissão ética foi dispensada, uma 
vez que nos comprometemos a não estabelecer contacto directo com os doentes e a manter 
confidencialidade dos dados recolhidos (Anexo 1). 
 
 
C. Recolha da Informação 
A obtenção de dados foi feita retrospectivamente, por consulta dos processos clínicos, tanto 
em suporte informático como em suporte papel. No que diz respeito à visualização dos 
mesmos, esta foi efectuada no HPC no período de 1 de Junho de 2011 a 30 de Junho de 2011. 
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D. Instrumentos de Avaliação 
As variáveis demográficas recolhidas da amostra foram a idade e o sexo dos pacientes. Em 
relação às variáveis clínicas, recolheu-se informação sobre duração da evolução da doença, 
medicação, sintomatologia, doses e reacções adversas, de modo a poder avaliar a história da 
DP na consulta de Neurologia do HPC; para analisar a evolução da sintomatologia motora foi 
utilizada a escala Webster (Anexo 2). 
 
 
E. Análise Estatística 
O trabalho de análise estatística que se apresenta foi realizado com recurso ao software SPSS 
(Statistical Package for Social Sciences) versão 17.0. Ao longo de todo o estudo apenas se 
consideraram as respostas válidas.  
 
Testou-se a normalidade de todas as variáveis em estudo. Assim, para verificar a normalidade 
das variáveis utilizou-se o teste de Kolmogorov e o teste de Shapiro. Assim, para as variáveis 
que apresentavam sig>0,05 concluiu-se que seguiam uma distribuição normal (que é o caso da 
idade, sexo, género e terapêutica). Contudo, para as variáveis dose e sintomas, cujo sig<0,05, 
concluiu-se que não seguiam uma distribuição normal efectuando-se o teste Mann-Whitney-
Wilcoxon. De seguida, para verificar a homogeneidade das variâncias efectuou-se o teste de 
Levane, em que se sig<0,05 rejeitava-se a homogeneidade das variâncias. 
As variáveis que demonstraram distribuição normal e homogeneidade foram submetidas a 
testes paramétricos. 
As restantes variáveis, por não terem uma distribuição normal e/ou não apresentarem 
homogeneidade de variâncias, foram submetidas a testes não paramétricos. 
O teste paramétrico usado foi o Teste de Fisher, em que analisa duas variáveis. Deste modo, 
permite comparar as médias das variáveis que seguem distribuição normal e que possuem 
homogeneidade; para valores de p<0,05 concluiu-se que existia significado estatístico. Por sua 
vez, as variáveis que não seguiam uma distribuição normal e não tinham homogeneidade entre 
si efectuou-se o Teste de Kruskall-Wallis e o teste de Mann-Whitney. O teste de Mann-Whitney 
permitiu analisar em que grupos os parâmetros apresentam diferenças significativas. Tendo em 
consideração a exactidão que o estudo exige optou-se por definir, para todas as análises 
inferenciais, um nível de significância de 0,05, ou seja, que se admite um erro de 5%. 




Perfil fármaco-terapêutico do doente de Parkinson da Consulta de Neurologia  







Neste capítulo, apresentam-se os resultados obtidos da consulta dos processos clínicos, 
compilados, analisados e interpretados. 
No âmbito da estatística descritiva procura-se representar de forma compreensível e 
sintetizada a informação contida num conjunto de dados. Esta tarefa concretiza-se na 
construção de tabelas e gráficos e no cálculo de valores que representem a informação contida 
nos dados.  
O objectivo da inferência estatística consiste, em última análise, em fazer previsões a partir da 
parte para o todo, ou seja, com base na análise de um conjunto limitado de alguns dados 
(amostra) recolhidos junto de um conjunto total de indivíduos (população), pretendemos 





A. Farmacoterapia apresentada na última consulta 
Pretende-se neste patamar efectuar uma análise descritiva univariável, ou seja descrever as 




I. Caracterização demográfica da amostra 
 
Num primeiro patamar apresenta-se de forma sumária a caracterização da amostra em estudo, 
constituída por 91 indivíduos diagnosticados com DP, há pelo menos, um ano. 
Assim, para verificar se a amostra em estudo apresenta normalidade utilizou-se o teste de 
Kolmogorov e o teste de Shapiro. No Anexo 3A encontra-se o resultado deste teste dado pelo 
programa estatístico SPSS concluindo-se que a amostra da população em estudo segue uma 
distribuição normal, pois p<0,084. 
 
A DP é uma doença claramente associada à idade e manifesta-se principalmente a partir da 
sexta década de vida do doente. 
 
Para descrever as características demográficas da amostra foram analisadas as variáveis 
quantitativas (a idade) e qualitativas (o sexo). A tabela de frequências para as variáveis em 
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estudo é dada pela Tabela 1 e permitem saber como se distribuiu a amostra segundo a idade e 
o sexo.  
 
Tabela 1 –  Distribuição dos indivíduos por idade e género. ni – número de indivíduos; fi - % 









<70 anos 12 13,2 
70 – 74 anos 9 9,9 
75 – 79 anos 33 36,3 
80 – 84 anos 25 27,5 
≥ 85 anos 12 13,2 
Género 
Masculino 57 62,6% 
Feminino 34 37,4% 
 
 
A idade média da amostra em estudo foi 78,3±6,9 anos variando entre os 54 e os 93 anos. 
Agrupando a variável idade em classes, segundo as recomendações da OMS (Organização 
Mundial de Saúde), temos que 13,2% da amostra é constituída por indivíduos com menos de 70 
anos, enquanto que 12% diz respeito a indivíduos com idade igual ou superior a 85 anos. Mais 
ainda, 9,9 % da nossa amostra diz respeito a indivíduos com idades compreendidas entre 70 e 
74 anos, 36,3 % inclui indivíduos com idades entre os 75 e os 79 anos, e 27,5 % compreende 
indivíduos com idades entre os 80 e os 84 anos. A caracterização dos indivíduos em estudo por 
género encontra-se evidenciada na Tabela 1, verificando-se que 62,6%, dos doentes de 
Parkinson são do sexo masculino e 34,5% do sexo feminino (a análise descritiva encontra-se no 
Anexo 3B). 
A DP manifesta-se principalmente na sexta década de vida7. Quando analisado por década de 
vida observou-se que 1 indivíduo (1,1 %) encontrava-se na sexta década, 12 (13,3%) na sétima 
década, 41 (45,1%) oitava década, 32 (35,2%) na nona década e 5 (5,3%) na décima década de 
vida.  
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Tabela 2 -  Distribuição dos indivíduos por comorbilidades. ni – número de indivíduos; fi(%) - percentagem 
de indivíduos calculada dentro de cada grupo. 
Outros Problemas de saúde ni fi (%) 
Comorbilidades 
Sim 78 85,7% 
Não 13 14,2% 
 
 
Ao analisar a tabela 2 de frequências verifica-se que mais de metade da amostra (85,7%) possui 
comorbilidades (hipertensão, artrite, doença cardíaca, diabetes, cancro, asma, psicoses) para 
além, da DP, enquanto que apenas 14,3 % da nossa amostra não apresentam outras patologias 
para além da analisada neste estudo. 
 
 
II. Caracterização clínica da amostra com a doença em estudo 
 
a) Presença de sintomas motores 
 
As manifestações da DP podem diferir amplamente entre indivíduos com a doença. No entanto 
a rigidez, a bradicinésia, o tremor em repouso e as alterações posturais são dos sinais motores 
mais característicos da doença. Os sintomas frequentemente iniciam de forma unilateral, 
tornando-se bilaterais com a progressão da doença; além disso, pronunciam-se por 
apresentação da lentidão nos movimentos voluntários, expressão facial diminuída, distúrbios do 
equilíbrio e da marcha, postura em flexão, entre outras alterações. A escala de Webster 
(Anexo 2) caracteriza a incapacidade motora relativa à presença da DP, sendo composta por 
dez perguntas que avaliam: bradicinésia das mãos (incluindo a escrita), rigidez, postura, 
balanceio dos membros superiores, cara, tremor, marcha, fala, seborreia e cuidados pessoais. 
Para a classificação do paciente quanto ao seu status do sintoma, a escala varia de 1 a 30, 
sendo que de 1 a 10 refere-se ao grau leve, de 11 a 20 refere-se à incapacidade moderada e de 
21 a 30 à doença grave ou avançada. A escala possibilita atribuir uma categoria a cada sintoma, 
1=ligeiro, 2=moderado e 3=acentuado, permitindo descrever o comprometimento da 
capacidade motora de cada indivíduo. Assim, de forma a poder avaliar os sintomas motores 
cardeais da DP quanto à sua gravidade, aplicaram-se os critérios da escala de Webster 
particularizando-a, apenas para as variáveis de interesse.  
 
Depois de aplicar os critérios da escala de Webster para cada sintoma construiu-se uma tabela 
de frequências com as variáveis sintomas motores (rigidez, tremor, bradicinésia e instabilidade 
postural) e intensidade do sintoma (leve, moderado e acentuado). 
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Tabela 3 –  Distribuição de frequências dos sintomas cardeais presentes na última consulta de Neurologia 
no HPC. ni – número de indivíduos; fi(%) - percentagem de indivíduos calculada dentro de cada grupo. 
Intensidade dos 
sintomas 
Sintomas motores cardeais 
Rigidez Tremor Bradicinésia Instabilidade Postural 
ni fi (%) ni fi (%) ni fi (%) ni fi (%) 
Não manifesta 
Sintoma 
36 39,6% 15 16,5% 25 27,5% 50 54,9% 
Ligeiro 26 28,6% 47 51,6% 33 36,3% 15 16,5% 
Moderado 19 20,9% 20 22,0% 20 22,0% 19 20,9% 
Acentuado 10 11,0% 9 9,9% 13 14,3% 7 7,7% 
 
Ao analisar a frequência dos sintomas motores da amostra de 91 doentes, tabela 3, verificamos 
que 55 indivíduos (60,4%) apresentavam rigidez, 76 (83,5%) formas tremóricas, 66 (72,5%) 
bradicinésia e 41 (45,1%) instabilidade postural. Deste modo, concluiu-se que o sintoma que se 
manifesta mais frequentemente é o tremor, seguido da bradicinésia, da rigidez e, por fim, da 
instabilidade postural. Além disso, verifica-se que uma grande parte dos sintomas dos 
indivíduos da nossa amostra se encontra na categoria ligeira; particularizando para o sintoma 
rigidez, em 28,6% dos indivíduos apresentava-se ligeiro, em 20,9% moderado e em 11,0% 
acentuado; para o sintoma tremor 51,6% dos indivíduos apresentava este sintoma com 
intensidade ligeira, 22,0% com intensidade moderada e em 9,9% este sintoma manifestava-se 
de uma forma acentuada; para a bradicinésia, em 36,3% afigurava-se de modo ligeiro, em 
20,9% moderada e em 14,3% acentuada; para a instabilidade postural, em 16,5% dos pacientes 
apresentava-se de modo ligeiro, em 20,9% moderada e em 7,7% acentuada.  
 
 
b) Avaliação da relação entre a intensidade dos sintomas e o género dos pacientes 
 
Com o objectivo de averiguar se existe independência ou associação entre o género e os 
sintomas motores (manifestados na última consulta de Neurologia no HPC), escolheu-se o teste 
de Fisher que é um teste de independência, em tabelas bivariáveis, que permite testar a 
independência ou associação de duas variáveis qualitativas. Assim, as hipóteses a testar foram 
as seguintes: H0 (hipótese nula): não existe dependência entre a intensidade dos  
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sintomas e o género do indivíduo; H1 (hipótese alternativa): existe dependência entre a 
intensidade dos sintomas e o género do indivíduo. 
 
O primeiro passo para averiguar a interligação das duas variáveis, como se pode ver na tabela 
4, foi submeter a hipótese nula ao teste Fisher, utilizando o programa estatístico SPSS (no 
Anexo 4 encontra-se o teste de hipóteses obtido no programa SPSS). 
 
Deste modo, construiu-se uma tabela de frequências com as variáveis intensidade dos sintomas 
motores cardeais e o género da amostra, representado na tabela 4. 
 
Tabela 4 - Relação entre a intensidade dos sintomas e o género dos pacientes. ni – número de indivíduos; 
fi(%) - percentagem de indivíduos calculada dentro de cada grupo; Valor p –Probabilidade de as diferenças 









Ligeiro Moderado Acentuado 
ni fi (%) ni fi (%) ni fi (%) ni fi (%) 
Rigidez 
Masculino 21 36,8% 6 10,5% 14 24,6% 16 28,1% =2,965 
Feminino 18 52,9% 3 8,8% 8 23,5% 5 14,7% p=0,406 
Tremor 
Masculino 11 19,3% 7 12,3% 21 36,8% 18 31,6% =1,911 
Feminino 5 14,7% 2 5,9% 17 50,0% 10 29,4% p=0,601 
Bradicinésia 
Masculino 19 33,3% 4 7,0% 20 35,1% 14 24,6% =0,559 
Feminino 13 38,2% 3 8,8% 11 32,4% 7 20,6% p=0,943 
Instabilidade 
postural 
Masculino 37 64,9% 2 3,5% 10 17,5% 8 14,0% =2,977 
Feminino 23 67,6% 4 11,8% 4 11,8% 3 8,8% p=0,385 
 
Considerou-se um nível de significância de 5% para o teste de Fisher. Uma vez que os valores de 
p foram superiores a 0.05, não se pode rejeitar a hipótese nula concluindo-se que não há 
associação (dependência) entre os sintomas motores e a sua intensidade para pacientes do sexo 
feminino e masculino, ou seja, a manifestação dos sintomas não se altera segundo o género. 
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c) Avaliação da terapêutica actual efectuada pelo doente de Parkinson 
 
A Doença de Parkinson é uma doença de carácter progressivo e irreversível e, portanto, 
necessita de tratamento continuado. Existem vários fármacos para tratar a DP. Os fármacos 
mais utilizados são a levodopa, os agonistas da dopamina, ICOMT, IMAO-B. Não existe um 
tratamento óptimo, pois a doença manifesta-se de forma diferente de pessoa para pessoa. 
Pretendeu-se construir uma tabela descritiva com a terapêutica actual praticada pelo doente 
de Parkinson. Verificou-se que os medicamentos antiparkinsónicos associados a uma 
terapêutica adjuvante foram administrados a 77 indivíduos (86,4%) da nossa amostra, enquanto 
que 14 indivíduos (15,4%) efectuavam terapêutica antiparkinsónica não associada a fármacos 
adjuvantes (antidepressivos, benzodiazepinas e neurolépticos). 
 
 
Para melhor analisar a terapêutica actual, agruparam-se os diversos fármacos antiparkinsónicos 
segundo os seus mecanismos de acção, as associações estabelecidas (tabela 5). 
 
 
Tabela 5 –  Distribuição da terapêutica medicamentosa actual dos indivíduos com DP. ni – número de 
indivíduos; fi(%) - percentagem de indivíduos calculada dentro de cada grupo. 
 Terapêutica Medicamentosa ni fi (%) 
Fármacos 
antiparkinsónicos 
Anticolinérgicos 11 12,0 
Levodopa+ Inibidor da Descarboxilase 
e/ou inibidor da enzima COMT 
64 70,3 
Agonistas da dopamina 35 38,5 
Amantadina 5 5,5 
Inibidor da enzima MAO-B  16 17,5 
Número de fármacos 
antiparkinsónicos 
Um medicamento 40 44,0 
Dois medicamentos 36 39,7 
Três medicamentos 12 13,2 
Quatro medicamentos 3 3,3 
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Em termos de terapêutica o fármaco antiparkinsónico mais utilizado actualmente para a 
terapêutica do doente de Parkinson da consulta de Neurologia no HPC é a levodopa associado a 
um inibidor da descarboxilase e/ou inibidor da enzima COMT, em 70,3% dos indivíduos da 
amostra, seguido dos agonistas da dopamina (38,5%), dos inibidores da enzima MAO-B (17,5%), 
dos anticolinérgicos, (12,0%) e, por último, da amantadina (5,5%). Verificou-se ainda que mais 
de metade dos indivíduos da amostra faz multiterapia, antiparkinsónica (67,05%). 
 
De seguida avaliou-se a dose diária de levodopa prescrita aos indivíduos da nossa amostra (total 
de 64 pacientes) (Figura 3). Deste modo, verificação a posologia da levodopa ao longo de dois 




Figura 3 –  Dose diária de levodopa (mg) utilizada pela amostra na última consulta de Neurologia no HPC. 
 
 
Verifica-se que a dose de 300 mg/dia é a mais utilizada por 28 indivíduos, seguida da dose 400 
mg/dia em 15 indivíduos, 200 mg/dia por 7 indivíduos, 100 mg/dia por 3 indivíduos, a de 150 
mg/dia e as doses de 350, 450, 500, 600, 800, 900, 950 e 1000 mg/dia por 1 indivíduo cada. 
 
De seguida, verificou-se quantas vezes ao dia os indivíduos em análise tomam levodopa, 
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Dose diária levodopa (mg) 
Perfil fármaco-terapêutico do doente de Parkinson da Consulta de Neurologia  




Figura 4 –  Frequência de administração de levodopa. 
 
 
Ao analisar a figura 4 verifica-se que 3 indivíduos efectuam 1 toma, 16 indivíduos 2 tomas, 29 





B. Evolução e o controlo da doença. 
 
Neste patamar pretende-se averiguar quais os factores que foram alterando ao longo da 
progressão da doença. Deste modo, definiram-se dois pontos de estudo: o ponto inicial foi 
considerado a consulta em que o médico definiu clinicamente que o doente tinha a DP; o ponto 
final foi considerado a última consulta que o doente frequentou. É recomendável instituir o 
tratamento sintomático no momento do diagnóstico. Pacientes com incapacidade funcional 
causada pelos sintomas parkinsónicos também devem receber tratamento sintomático. 
 
Para concretizar o objectivo recorreu-se a testes estatísticos adequados, atendendo às 
características das variáveis e ao tipo de relação que se pretendeu analisar, pois o tipo de 
análise estatística a efectuar depende em grande parte do tipo de variáveis em análise. Assim, 
para além da análise estatística denominada inferencial, em que se comparam dois grupos 
permitindo generalizar as conclusões para a população em estudo com probabilidade de erro 




















Número de tomas de levodopa 
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i. Caracterização da evolução da doença  
 
Com o objectivo de caracterizar a evolução da doença, avaliou-se o tempo médio de evolução 
da doença após o diagnóstico clínico assim como o número médio de consultas efectuadas 
durante esse período (tabela 6). 
 
 









Evolução da doença   
Tempo médio de evolução da doença após o diagnóstico clínico 3,0 1,5 
Consultas   
Número médio de consultas 5 3,8 
 
O tempo médio de evolução da doença após o diagnóstico clínico confirmado foi de 3,0 ± 1,5 
anos (mínimo de 1 ano e um máximo de 8 anos) com uma média de 5±3,8consultas (mínimo de 




ii. Caracterização das alterações da terapêutica  
 
a) Número de alterações na terapêutica 
 
De modo, a analisar a complexidade da instituição da terapêutica contabilizou-se o número de 
alterações que os indivíduos efectuaram, contando com mudança de fármaco, associação de 
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Tabela 7 –  Distribuição do número de alterações na terapêutica efectuadas até à última consulta de 
Neurologia do HPC. 





Uma alteração 11 
13,1 
Duas alterações 36 
Três alterações 26 
Quatro alterações 8 
Cinco alterações 4 
Seis alterações 6 
 
 
Assim, verificou-se que 36 dos 91 indivíduos fizeram duas alterações na terapêutica, enquanto 
que 26 indivíduos fizeram 3 alterações, 11 indivíduos uma alteração, 8 indivíduos quatro 
alterações e 4 indivíduos duas alterações. Por último, verificou-se a existência de seis 
alterações na medicação efectuadas por seis indivíduos. 
 
 
b) Comparação da terapêutica inicial e final e análise de possível relação entre elas 
 
Na DP frequentemente é necessária a combinação de fármacos de diferentes classes para 
melhor controlo dos sintomas. Inicialmente, a utilidade da levodopa estava limitada pelo 
espectro de reacções adversas periféricas que induzia, mas a associação da levodopa a um 
inibidor da descarboxilase dos aminoácidos (carbidopa ou benzerazida) praticamente suprime 
esse tipo de reacções adversas. Actualmente, a levodopa isolada já não está no mercado 
A levodopa só está disponível comercialmente em associação com inibidores da descarboxilase 
dos aminoácidos. Mais recentemente, foi comercializada uma associação tripla (levodopa, 
carbidopa e entacapona). Deste modo, uma vez que a levodopa não é utilizada em monoterapia 
durante o estudo quando se referir a levodopa refere-se a esta associação. 
Pretendeu-se centrar a pesquisa na levodopa pois é o agente farmacológico mais eficaz para a 
doença de Parkinson e continua a ser o principal tratamento para pacientes sintomáticos; além 
disso é o fármaco mais utilizado pela amostra em estudo. 
Deste modo, construiu-se uma tabela de frequência com a terapêutica inicial e final segundo as 
associações levodopa+ inibidor da descarboxilase e/ou inibidor da enzima COMT, terapêutica 
Perfil fármaco-terapêutico do doente de Parkinson da Consulta de Neurologia  
do Hospital Pêro da Covilhã 
25 
 
complementar antiparkinsónica (constituída pelos agentes anticolinérgicos, agonistas da 
dopamina, amantadina e IMAO-B) ou a associação de ambas. 
 
Seguidamente, tabela 8, apresenta-se a caracterização da forma como se distribui a medicação 
no momento inicial (Anexo 5A ) e final (Anexo 5B ).  
 
 
Tabela 8 –  Tabela de frequência da terapêutica efectuada pelo doente de Parkinson na consulta de 
Neurologia do HPC durante o tempo do diagnóstico da DP. ni – número de indivíduos; fi(%) - percentagem 
de indivíduos calculada dentro de cada grupo. 
Terapêutica 
Inicial Final 
ni fi(%) ni fi (%) 
Levodopa 35 38,5% 24 26,4% 
Levodopa+ Terapêutica complementar 
antiparkinsónica 
26 28,5% 40 44,0% 
Terapêutica complementar antiparkinsónica 30 33,0% 27 29,6% 
 
Assim, constata-se que a na terapêutica inicial a levodopa é utilizada em 38,5% dos casos; no 
entanto, a terapêutica final verificada na última consulta consiste na associação levodopa e 
terapêutica complementar antiparkinsónica em 44% dos casos. 
 
 
Com o objectivo de investigar se a terapêutica inicial é dependente da terapêutica final 
utilizou-se o mesmo método de análise utilizado na hipótese em que se testa a relação entre o 
sintoma e o género. 
 
Ao se observar a tabela 9 conclui-se à partida que na sua maioria os indivíduos usam como 
terapêutica principalmente a levodopa tanto em monoterapia como em politerapia. Perante 
esta situação, é levado a crer que existe dependência entre a terapêutica efectuada 
inicialmente e a terapêutica na última consulta de seguimento. 
No entanto, de forma a confirmar a conclusão retirada acima optou-se por recorrer ao teste de 
independência de Fischer com o intuito de comparar a terapêutica final com a terapêutica 
inicial. Se as diferenças existentes entre estes dois valores não forem consideradas 
significativamente diferentes, as variáveis são independentes, ou seja, existe relação entre as 
terapias. Caso contrário, rejeita-se a hipótese de independência, ou seja não existe qualquer 
relação entre as terapêuticas. De notar que o teste de Fisher apenas informa sobre a 
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independência entre as variáveis mas nada diz sobre o grau de associação existente. As 
hipóteses testadas foram as seguintes: 
H0: A terapêutica inicial e a terapêutica final são variáveis independentes 
H1: Existe dependência entre a terapêutica final e a terapêutica final 
 
A tabela 9 explicita a relação de associação entre a terapêutica inicial e final (Anexo 6) 
apresentando a frequência e percentagem de cada um dos casos e o valor e respectiva 
significância do teste de Fisher.  
 
 
Tabela 9 –  Análise da relação entre a terapêutica inicial e final. ni – número de indivíduos; fi(%) - 
percentagem de indivíduos calculada dentro de cada grupo; Valor p –Probabilidade de as diferenças entre 












ni fi (%) ni fi (%) ni fi (%) 











2 6,7% 9 30,0% 19 63,3% 
 
Relativamente à relação entre a terapêutica inicial e final constata-se que dos indivíduos que 
começaram por tomar levodopa, 31,4% mantiveram a terapêutica, 57,1% passaram a tomar 
também outros medicamentos antiparkinsónicos e apenas 11,4% mudaram a terapêutica para 
terapêutica complementar antiparkinsónica. Dos indivíduos que começaram por tomar levodopa 
e terapêutica complementar antiparkinsónica, 42,3% passaram a tomar apenas levodopa, 42,3% 
mantiveram a terapêutica e apenas 15,4% mudaram para a terapêutica complementar 
antiparkinsónica. Finalmente, dos indivíduos que começaram por tomar terapêutica 
complementar antiparkinsónica apenas 6,7% mudou para levodopa, 30,0% mudaram para 
levodopa e terapêutica complementar antiparkinsónica e 63,3% mantiveram a terapêutica. O 
teste de Fisher aplicado a este conjunto de dados revela a existência de uma relação 
estatisticamente significativa de dependência entre a terapêutica inicial e a terapêutica final 
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(p<0,001). Assim, rejeita-se a hipótese nula concluindo-se que há associação (dependência) 




iii. Avaliação dos motivos para alteração da terapêutica 
 
A natureza progressiva da DP e suas manifestações clínicas (motoras e não motoras), associadas 
a efeitos colaterais precoces e tardios da intervenção terapêutica, tornam o tratamento da 
doença bastante complexo. A escolha do medicamento mais adequado deverá levar em 
consideração factores como estágio da doença, a sintomatologia presente, a ocorrência de 
efeitos colaterais, a idade do paciente, os medicamentos em uso e seu custo. 
Em resumo, o tratamento da DP deve visar à redução da progressão da doença e o controlo dos 




a) Influência da idade na terapêutica utilizada 
Há circunstâncias nas quais é preferível iniciar-se o tratamento sintomático com levodopa ao 
invés da outra terapia antiparkinsónica: idade deve ser considerada quando o tratamento com 
antiparkinsónicos for iniciado. Se, por um lado, pacientes mais jovens apresentam risco elevado 
de flutuações induzidas pela levodopa, pacientes acima de 70 anos possuem pouco risco de 
desenvolver complicações motoras com a administração do fármaco21. Neste sentido, 
pretendeu-se investigar se a terapêutica é alterada segundo a idade do paciente. Para 
responder a esta hipótese utilizou-se o mesmo método de análise utilizado na hipótese em que 
se testa a relação entre a terapêutica inicial e a terapêutica final, nomeadamente. 
 
Analisou-se a relação de associação entre a idade e terapêutica inicial e final. Para testar esta 
hipótese recorreu-se ao teste de Fisher, uma vez que as variáveis apresentam distribuição 
normal, de modo a identificar as diferenças existentes entre os valores observados e os 
esperados, no caso de estas variáveis serem independentes. As hipóteses a testar foram as 
seguintes: 
H0: A terapêutica e a idade são variáveis independentes 
H1: Existe dependência entre as variáveis idade e a terapêutica 
 
 
A tabela 10 mostra a frequência e percentagem de cada um dos casos e o valor e respectiva 
significância do teste de Fisher entre a idade e terapêutica inicial (Anexo 7A) e final (Anexo 
7B).  
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Tabela 10 –  Relação entre a idade dos pacientes e a medicação inicial e final; ni – número de indivíduos; 
fi(%) - percentagem de indivíduos calculada dentro de cada grupo; Valor p –Probabilidade de as diferentes 
terapêuticas e a idade se deverem ao acaso, obtido pelo teste de Fischer. 
Idade 








































< 70 anos 1 8,3% 5 41,7% 6 50,0% 
=11,040 
p=0,188 
2 16,7% 2 16,7% 8 66,7% 
=16,874 
p=0,020 
70 – 74 anos 2 22,2% 2 22,2% 5 55,6% 1 11,1% 5 55,6% 3 33,3% 
75 – 79 anos 17 51,5% 9 27,3% 7 21,2% 6 18,2% 20 60,6% 7 21,2% 
80 – 84 anos 9 36,0% 8 32,0% 8 32,0% 8 32,0% 10 40,0% 7 28,0% 
≥ 85 anos 6 50,0% 2 16,7% 4 33,3% 7 58,3% 3 25,0% 2 16,7% 
 
Nas figuras 5 e 6 encontra-se representado graficamente a distribuição do uso da terapêutica 
inicial e da terapêutica final segundo a idade, respectivamente. 
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Figura 6 -  Representação gráfica da distribuição do uso da terapêutica final segundo a idade. 
 
Relativamente à terapêutica inicial apesar de não revelar um resultado estatisticamente 
significativo na relação com variável dependente, a idade, originou um valor de p muito 
elevado, p<0,2.  
O teste de Fisher revela a existência de uma relação estatisticamente significativa de 
dependência apenas entre a medicação final e a idade do indivíduo (p=0.02) que se traduz por 
uma maior utilização por parte do medicamento levodopa a partir dos 85 anos em detrimento 
de outros medicamentos antiparkinsónicos, ou seja, à medida que as idades aumentam 
aumenta a utilização de levodopa tenderá a aumentar.  
A relação entre a idade e a terapêutica inicial não originou valores de p muito elevado, 
mostrando que menor é a probabilidade de o efeito estimado se dever ao acaso. 
 
 
b) Influência do género na terapêutica utilizada 
 
Para além da influência da idade, pretendeu-se também investigar a hipótese se a terapêutica 
é alterada segundo o género dos pacientes.  
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Figura 8 -  Representação gráfica da distribuição do uso da terapêutica final segundo o género. 
 
 
Ao analisar as figuras 7 e 8 da distribuição dos indivíduos segundo o sexo e a terapêutica 
verificamos que os dados se distribuem nas mesmas proporções. Assim numa primeira 
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Terapêutica complementar antiparkinsónica 
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Contudo, esta análise não é a mais correcta e precisa. Por isso, devem-se quantificar as 
diferenças existentes entre os valores observados e os esperados, no caso destas variáveis 
serem independentes. Para isto utilizou-se o mesmo método de análise usado na hipótese em 
que se testa a relação entre a terapêutica inicial e a terapêutica final, teste de Fisher, 
formulando as seguintes hipóteses: 
H0: A terapêutica e o género dos indivíduos são variáveis independentes 
H1: Existe dependência entre as variáveis terapêutica e o género dos indivíduos  
 
A tabela 11 contém uma representação dos gráficos acima mencionados segundo a frequência 
das variáveis género e terapêutica inicial (Anexo 8A) e terapêutica final (Anexo 8B).  
 
 
Tabela 11 –  Relação entre género e a terapêutica inicial e final; ni – número de indivíduos; fi(%) - 
percentagem de indivíduos calculada dentro de cada grupo; Valor p –Probabilidade de as diferenças entre 
as diferentes terapêuticas em relação ao género da amostra se deverem ao acaso, obtido pelo teste de 
Fischer. 
Género 
























ni fi (%) ni fi (%)  ni 
fi 
(%) 
ni fi (%) ni fi (%)  
Masculino 18 31,6% 17 29,8% 22 38,6% 
=3,353 
p=0,192 
15 26,3% 23 40,4% 19 33,3% 
=1,139 
p=0,563 
Feminino 17 50,0% 9 26,5% 8 23,5% 9 26,5% 17 50,0% 8 23,5% 
 
 
Ao analisar a tabela de frequências verifica-se que 38,6% da amostra do sexo masculino 
inicialmente utiliza terapêutica complementar antiparkinsónica, enquanto que como 
terapêutica final existe preferência pelo uso de levodopa e terapêutica complementar 
antiparkinsónica. Para o sexo feminino, representado em menor número que o sexo masculino, 
metade da amostra faz uso de levodopa como terapêutica inicial, enquanto que como 
terapêutica final utiliza levodopa e terapêutica complementar antiparkinsónica. 
Considerou-se um nível de significância da estatística inferior a 5%, no teste de Fisher. A 
relação entre as variáveis terapêutica e o género da amostra não revelam resultados 
estatisticamente significativos, contudo estas variáveis têm alguma importância para a 
investigação.  
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c) Influência da presença de comorbilidades na escolha da terapêutica a utilizar 
 
A presença de comorbidades pode também determinar a escolha do medicamento a ser 
adoptado. Assim, investigou-se a hipótese de a terapêutica ser alterada segundo a existência 
de comorbilidades. 
 
Para avaliar esta hipótese utilizou-se o mesmo método de análise utilizado para o estudo da 
relação entre a terapêutica inicial (Anexo 9A). a terapêutica final (Anexo 9B), e os resultados 
obtidos encontram-se representados na tabela 12. 
 
Tabela 12 –  Relação entre as comorbilidades e a terapêutica inicial e final. ni – número de indivíduos; 
fi(%) - percentagem de indivíduos calculada dentro de cada grupo; Valor p –Probabilidade de as diferenças 
entre as diferentes terapêuticas e o género da amostra se deverem ao acaso, obtido pelo teste de Fischer. 














ni fi (%) ni fi (%) ni fi (%) 
Inicial 
Sim 30 41,7% 17 23,6% 25 34,7% =3,887 
Não 5 26,3% 9 47,4% 5 26,3% p=0,142 
Final 
Sim 18 25,0% 31 43,1% 23 31,9% =0,945 
Não 6 31,6% 9 47,4% 4 21,1% p=0,646 
 
 
A tabela de frequências relativamente à terapêutica no ponto inicial do estudo para os 
indivíduos que têm mais do que uma doença no seu historial clínico mostra que 41,7% dos 
indivíduos analisados fazem como terapêutica levodopa, 23,6% fazem levodopa e terapêutica 
complementar antiparkinsónica, enquanto que 34,7% fazem apenas terapêutica complementar 
antiparkinsónica. Nas situações em que a única doença existente é a DP, 26,3% dos indivíduos 
fazem como terapêutica levodopa, 47,4% fazem levodopa e terapêutica complementar 
antiparkinsónica, e a normalidade de todas as variáveis em estudo 26,3% fazem terapêutica 
complementar antiparkinsónica. Relativamente à terapêutica considerada final, dos indivíduos 
que têm comorbilidades 25,0% fazem levodopa como terapêutica, 43,1% fazem levodopa e 
terapêutica complementar antiparkinsónica, e 31,9% fazem terapêutica complementar  
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antiparkinsónica. Já para os indivíduos que só possuem a DP como enfermidade, 31,6% fazem 




d) Relação entre alterações nos sintomas e a escolha da terapêutica a utilizar 
 
A levodopa é o fármaco preferido para o tratamento da DP numa fase já avançada ou ainda 
moderada37. A rigidez, a lentidão, a postura e os tremores melhoram com o uso da levodopa21. 
No entanto, com o tempo, a sintomatologia parkinsónica piora e a necessidade de 
medicamentos sintomáticos aumenta. O grau de resposta aos medicamentos vai decrescendo 
com a progressão da doença e novos sintomas vão surgindo. Um objectivo desejado seria 
reduzir ou interromper esta progressão.  
 
Anteriormente neste estudo verificou-se a existência de uma relação de dependência entre a 
terapêutica utilizada inicialmente e a terapêutica que o doente fez na última consulta. No 
entanto, esta conclusão não nos permite tirar quaisquer conclusões em relação ao facto de a 
alteração de terapêutica de consulta para consulta se dever à uma alteração dos sintomas. 
Para responder a esta questão, recorremos ao teste de Wilcoxon pelo facto das duas amostras 
serem não paramétricas, como recomenda Maroco47. A verificação da não normalidade de 
distribuição das variáveis em análise foi feita pelo Teste Kolmogorov-Sminorv. 
  
O teste de Wilcoxon permite análises não paramétricas, ou seja, permite comparar dois grupos 
independentes. A escala utilizada foi a de Webster (Anexo 2), em que 1 representa a presença 
de um sintoma leve, 2 um sintoma moderado, 3 um sintoma acentuado e 0 a inexistência de 
sintoma. 
Assim, com o teste de Wilcoxon, pretende-se testar se as distribuições têm um formato 
idêntico e localizações centrais iguais. Para isso, formularam-se as seguintes hipóteses a testar: 
H0: Existe igualdade na mediana dos sintomas iniciais e finais 
H1: A mediana diferente entre os sintomas iniciais e finais 
 
A tabela 13 apresenta de forma resumida, para cada tipo de terapêutica final, a mediana de 
cada um dos sintomas motores cardeais em análise quer no momento inicial quer no momento 
final, o valor do teste de Wilcoxon e a respectiva significância (a análise estatística encontra-se 
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Tabela 13 –  Representação das medianas dos sintomas motores cardeais na terapêutica final. ni – número 
de indivíduos; fi(%) - percentagem de indivíduos calculada dentro de cada grupo; SI – sintoma inicial; SF – 
sintoma final da última consulta; Valor p –Probabilidade de as diferenças entre a terapêutica final e os 




Sintomas motores cardeais 
















































p=0,042 p=0,005 p=0,175 p=0,935 
 
Relativamente às alterações de sintomas verificou-se, através do recurso ao teste não 
paramétrico de Wilcoxon para amostras emparelhadas, a existência de diferenças 
estatisticamente significativas em função da medicação final para o sintoma rigidez, tremor e 
bradicinesia. Assim, particularizando para cada tipo de terapêutica na última consulta de 
Neurologia, podemos referir que quando o doente toma levodopa reconhecem-se alterações 
estatisticamente significativas ao nível dos sintomas tremor e bradicinésia. Já para a 
terapêutica levodopa com terapêutica complementar antiparkinsónica constatam-se alterações 
estatisticamente significativas ao nível do sintoma tremor e para a terapêutica complementar 
antiparkinsónica constatam-se alterações estatisticamente significativas ao nível dos sintomas 
rigidez e tremor. Os resultados sugerem que alguns sintomas são alterados devido à utilização 
do plano terapêutico em análise. Contudo, ao avaliarmos a mediana do sintoma rigidez no 
ponto final e no ponto inicial verifica-se que esta não se alterou. Deste modo, embora haja 
alterações estatísticas, e o valor p está muito próximo de 0,05 (p=0,042) poderá colocar-se a 
hipótese que a terapêutica complementar poderá não ter alterado este sintoma. O mesmo 
acontece para o sintoma bradicinésia (p=0,046), cuja mediana do sintoma não se alterou 
quando a terapêutica foi a levodopa. Como alguns valores p para o sintoma rigidez e toda a 
terapêutica antiparkinsónica são baixos, para o teste de Wilcoxon, conclui-se que a diferença 
entre os sintomas na primeira consulta com diagnóstico terapêutico e a última consulta de 
seguimento no HPC é estatisticamente significativa, sugerindo os resultados descritivos uma 
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alteração dos sintomas clínicos e, consequentemente, uma eficácia clínica pela última 
terapêutica prescrita ao doente com DP. 
Assim, para valores de p<0,05, rejeita-se H0, pois existe evidência que favoreça a desigualdade 
da medianas inicial e final para o sintoma tremor, rigidez e bradicinésia dependendo da 
terapêutica. 





e) Relação entre a terapêutica e a evolução dos sintomas 
 
Nesta fase do trabalho pretende-se investigar se existe uma relação entre a terapêutica e o 
estádio da doença. Assim, para responder a esta questão emparelharam-se as variáveis 
terapêuticas com o status dos sintomas iniciais e finais e utilizou-se o mesmo método de 
análise usado na hipótese em que se testa a relação entre a terapêutica inicial e a terapêutica 
final. As hipóteses a testar foram as seguintes: 
 
H0: A terapêutica e o status do sintoma dos indivíduos são variáveis independentes 
H1: Existe dependência entre as variáveis terapêutica e o status do sintoma dos indivíduos  
 
Os resultados encontram-se representados nas tabelas 14 (Anexo 11A) e 15 (Anexo 11B). 
 
Tabela 14 –  Distribuição da frequência da terapêutica e do status do sintoma inicial. ni – número de 
indivíduos; fi(%) - percentagem de indivíduos calculada dentro de cada grupo; Valor p –Probabilidade de 









Acentuado Teste de 
Fisher 
ni fi (%) ni fi (%) ni fi (%) 






21 80,8% 2 7,7% 3 11,5% 
Terapêutica complementar 
antiparkinsónica 
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Tabela 15 - Distribuição da frequência da terapêutica e do status do sintoma final. ni – número de 
indivíduos; fi(%) - percentagem de indivíduos calculada dentro de cada grupo; Valor p –Probabilidade de 









Acentuado Teste de 
Fisher 
ni fi (%) ni fi (%) ni fi (%) 





28 70,0% 8 20,0% 4 10,0% 
Terapêutica complementar 
antiparkinsónica 
20 74,1% 6 22,2% 1 3,7% 
 
Ao analisar a tabela 14 de frequências para a terapêutica inicial verifica-se que quando os 
indivíduos se encontram no status leve a medicação que fazem principalmente é a levodopa 
conjugada ou não com a terapêutica complementar antiparkinsónica; já no status moderado a 
medicação mais efectuada é a terapêutica complementar antiparkinsónica e no status 
acentuado a terapêutica que efectuam principalmente é a associação de levodopa com a 
terapêutica complementar antiparkinsónica. Relativamente à terapêutica final (tabela 15), 
quando os pacientes se encontram no status leve a medicação que fazem principalmente é a 
levodopa associada à terapêutica complementar antiparkinsónica, no status moderado a 
medicação mais efectuada é igual à utilizada para ao status leve e no status é utilizada a 
levodopa como principal terapêutica. 
Assim, ao aplicar o teste de Fisher verifica-se que para a terapêutica inicial como p> 0,05 
rejeita-se H0, ou seja, quer dizer que o status em que o doente se encontra não está 
relacionado com a terapêutica instituída inicialmente. Para a terapêutica final como p>0,05 
aceita-se a hipótese H1, ou seja, nesta situação a escolha da terapêutica não é influenciada 
pelo status do sintoma. 
 
Da análise anterior concluiu-se que para alguns sintomas existe uma relação de dependência 
com a terapêutica utilizada. No entanto, com esta análise não é possível tirar quaisquer 
conclusões sobre se a terapêutica leva à alteração do sintoma e a uma alteração do estádio da 
doença. Para responder a esta questão, recorremos ao teste de Wilcoxon pelo facto das duas 
amostras serem dependentes. 
Relativamente ao estádio da DP, esta variável não constava em todos os processos clínicos. 
Deste modo, como forma de colmatar isso aplicou-se a escala de Webster à informação contida 
nos processos clínicos. Contudo, há a reter que quando o sintoma que constava na escala de 
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Webster não constava no processo era atribuído o valor 0, ou seja concluiu-se que o doente não 
manifestava o sintoma. 
Deste modo, para verificar se houve alteração dos sintomas analisaram-se as medianas segundo 
o teste de Wilcoxon, em que se Status sintoma final<Status sintoma inicial = melhoria, Status 
sintoma final > Status sintoma inicial = pior e Status sintoma final = Status sintoma inicial não 
existiu alteração de sintoma.  
 
Deste modo, construiu-se a tabela 16 abaixo com as variáveis terapêutica e o modo como o 
sintoma evoluiu (Anexo 12). 
 
Tabela 16 - Relação entre a medicação e a evolução dos sintomas segundo a escala de Webster. n- 
número de indivíduos; SI – status sintoma inicial; SF – status sintoma final; Valor p –Probabilidade de as 
diferenças entre a terapêutica final e os sintomas se deverem ao acaso, obtido pelo teste de Wilcoxon. 
Terapêutica Final Status Sintoma 
Teste de Wilcoxon 





















Verifica-se que apenas para a medicação levodopa a existência de alteração estatisticamente 
significativa ao nível do status do sintoma (<0,05), reflectindo a sua melhoria em cinco 
indivíduos, contudo 19 indivíduos não alteraram os seus sintomas. Além disso, para outra 
terapêuticas como levodopa e terapêutica complementar antiparkinsónica, embora p>0,05, não 
apresente uma alteração estatística significativa, analisando os dados 6 indivíduos  
melhoraram, 4 indivíduos pioraram e 30 indivíduos não alteraram o status do sintoma. Também 
para a terapêutica complementar antiparkinsónica, verificou-se p> 0,05, em que 3 indivíduos 
diminuíram o status do sintoma, 2 aumentaram e 22 não se verificou alteração do status do 
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iv. Caracterização da terapêutica com levodopa na amostra em 
estudo  
 
a) Relação entre a dose diária de levodopa e a evolução da doença 
 
Nesta fase do estudo, pretende-se investigar a hipótese se a dose diária da levodopa se altera 
durante a evolução da doença 
Embora a levodopa seja o recurso de primeira linha no tratamento da DP, cuja dose terapêutica 
deve ser ≥300mg/dia37, a longo prazo surgem limitações ao seu uso, tais como perda da 
eficácia, flutuações do desempenho motor e alterações mentais37. Porém, à medida que a 
doença progride, torna-se necessário aumentar a dose e diminuir o intervalo das tomas.  
 
Para averiguar se existe alteração da posologia da levodopa no decorrer da doença escolheram-
se dois pontos para a recolha dos dados relativos à posologia da levodopa: o ponto um – a 
última consulta dos indivíduos que fazem terapêutica com levodopa e o ponto dois – altura em 
que os indivíduos deixaram a terapêutica com levodopa. Obteve-se assim o gráfico apresentado 
na figura 9 contendo informação sobre o número de indivíduos que abandonou a terapêutica 




Figura 9 –  Representação da dose diária de levodopa (mg) segundo os indivíduos que abandonaram a 
terapêutica com levodopa e os indivíduos que não interromperam a terapêutica com levodopa. 
 
Na figura 9, verifica-se que 20,9% da amostra ao longo da sua terapêutica tinha deixado de 
tomar levodopa a diferentes doses. Contudo, verifica-se que quando os indivíduos não 
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mg/dia, seguida da dose 600 mg/dia por 4 indivíduos, as doses de 100 e 400mg/dia por 2 




b) Relação entre a posologia de levodopa e o género dos pacientes 
 
Pretende-se investigar se a posologia do fármaco levodopa é influenciada pelo género. A 
escolha do teste estatístico a aplicar nesta análise dependerá da existência de independência 
entre as variáveis. 
Como se verificou que as variáveis em estudo são independentes, assim, foram efectuados 
testes de comparação entre as amostras independentes, nomeadamente o teste de Mann-
Whitney, não paramétrico, após verificação da não normalidade de distribuição das variáveis 
em análise (Teste Kolmogorov-Sminorv). O teste de Mann-Whitney permite comparar medianas 
de variáveis em escala pelo menos ordinal. As hipóteses a testar foram as seguintes: 
H0: Igualdade de Medianas das variáveis; 
H1: Medianas diferentes. 
 
Deste modo, foi-se relacionar a mediana das variáveis, representadas na tabela 17 (Anexo 13). 
 
 
Tabela 17 – Distribuição do género segundo a dose de levodopa utilizada na última consulta do HPC. Valor 
p –Probabilidade de as diferenças entre a terapêutica inicial e a terapêutica final se deverem ao acaso, 
obtido pelo teste de Mann-Whitney. 
Género 








Masculino 300 376,85 202,744 
U=747,5 
W=1153,5 
Feminino 300 344,64 154,763 p=0,930 
 
 
Ao analisar as medidas de localização, mediana, média e desvio padrão, constata-se que para 
os indivíduos do sexo masculino a dose diária de levodopa é de 376,85±202,74 mg e para o sexo 
feminino a dose diária é de 344,64±154,76 mg. Ao analisar o Valor p, uma vez que superior a 
0,05, verificamos que não existe significado estatístico entre as variáveis género e dose diária 
de levodopa. Assim, aceita-se a H0, permitindo-nos concluir que as medianas da dose diária do 
fármaco são iguais e não dependem do género dos pacientes estudados. 
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c) Avaliação dos motivos para o abandono da terapêutica com levodopa 
 
Conforme referido anteriormente, verificou-se que 20,87% da amostra teve que abandonara a 
terapêutica com levodopa. Á medida que a doença avança, após um ou dois anos, alguns 
doentes começam a ter movimentos anormais convulsivos e contractivos ou contorcidos. 
Ocorrem depois de ser tomada a levodopa quando os níveis de dopamina no cérebro atingem o 
máximo. Os efeitos adversos mais comuns com o uso de levodopa a curto prazo são náuseas, 
vómitos, anorexia, sonolência, hipotensão postural, insónia, agitação, aparecimento de 
demência e psicose. No entanto, o maior problema com o uso de levodopa é o aparecimento 
das flutuações motoras e discinésias associadas com o tratamento prolongado. A ocorrência de 
discinésias está relacionada principalmente com doses altas de levodopa, pelo que o ideal seria 
empregar doses mais baixas.  
 
Deste modo, foi-se averiguar no processo clínico de cada doente os possíveis motivos para o 









Assim, 19 indivíduos da amostra durante o seu tratamento farmacológico deixaram de tomar 
levodopa por diferentes motivos: dez indivíduos apresentaram flutuações motoras (37,0%) com 
uma dose de 410 mg/dia, cinco indivíduos (18,5%) apresentaram sintomas gastrointestinais com 
uma dose de 500 mg/dia, dois indivíduos apresentaram alucinações (7,4%) com uma dose 200 
mg/dia, dois indivíduos (7,4%) apresentaram discinésias com uma dose 250 mg/dia. Contudo, 
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O presente estudo procurou traçar o perfil fármaco-terapêutico dos doentes de Parkinson da 
consulta de Neurologia do HPC. Para isso fez-se uma análise descritiva dos processos clínico dos 
doentes e utilizou-se a escala Webster usado como forma de avaliação do quadro clínico dos 
indivíduos portadores da DP há pelo menos um ano. 
 
O estudo mostrou que a idade média dos doentes com DP da consulta de Neurologia do HPC é 
de 78±7 anos, idade semelhante à apresentada num estudo realizado por Coelho et al., à 
população portuguesa e espanhola, onde constatou que a idade média dos pacientes era de 
74,1 anos48. No entanto, noutros estudos as idades são um pouco superiores às apresentadas 
noutros estudos: Prado e Barbosa49, em um estudo com 60 portadores da DP, obtiveram uma 
média de idade 64,83 anos. Já Piozevan50  ao estudar 30 doentes de Parkinson obteve a média 
de idade de 64,23 anos. No estudo de Schestatsky51 com 21 pacientes com DP a média de idade 
foi de 65,76 anos. Dos indivíduos avaliados no nosso estudo, a maioria dos indivíduos 
encontravam-se na oitava (46,1%) e nona décadas (38,5%). O estudo mostrou que os pacientes 
pertencem principalmente a faixas etárias mais elevadas, o que corrobora com os dados 
levantados por outros estudos presentes na literatura. Segundo Weintraub52, a prevalência da 
DP é 0,3 % na população mundial e 1% a 2% em pessoas com 65 anos ou mais e 4% a 5% em 
indivíduos com mais de 85 anos. O início dos sintomas faz-se por volta dos 60 anos, apesar de 
10% das pessoas afectadas terem 45 anos ou menos. E o único factor de risco que realmente 
está relacionado ao aumento da prevalência da DP é a idade avançada.   
 
A DP pode ocorrer nas diferentes raças e classes sociais, em pessoas de ambos os sexos, apesar 
de alguns estudos epidemiológicos demonstrarem maior frequência no sexo masculino53.  
O nosso estudo revelou que a maioria dos doentes da consulta de Neurologia com DP eram 
indivíduos do sexo masculino (62,6%). Tal observação aproxima-se do valor encontrado por 
Stella54 num estudo com 30 portadores da DP verificou que 63,3% dos pacientes eram do sexo 
masculino. Já se comparado ao estudo de Schestatsky51 em que 76,2% dos avaliados eram do 
sexo masculino o presente estudo está abaixo dessa percentagem. Souza55 também encontrou 
em seus estudos uma maior percentagem de pacientes portadores da DP do sexo masculino, 
57,2% e 54,5% respectivamente, do que do sexo feminino. Por conseguinte, um número maior 
de pacientes do sexo masculino corrobora com dados de outros estudos que também 
observaram um maior número de portadores DP do sexo masculino. O grupo de Haaxma sugere 
que essa vantagem para o sexo feminino pode ser explicada pela existência de um maior nível 
dopaminérgico nas mulheres, possivelmente devido à actividade neuroprotectora do estradiol.56 
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O diagnóstico da DP é clínico, baseado na história da doença e em exames neurológicos. Na 
fase inicial da doença, o diagnóstico é muitas vezes difícil. Relativo à amostra em estudo o 
tempo médio de evolução da doença após o momento da avaliação foi de 3 ± 2 anos. Pacientes 
portadores da DP, uma doença crónica, com esse tempo médio de evolução são considerados 
portadores da DP com poucos anos de curso, segundo Rocha57. O estudo realizado por Coelho et 
al. verificou que a duração média da doença da população portuguesa é de 17,9 anos48. No 
entanto, há que ter em conta que o tempo médio de evolução da doença no nosso estudo foi 
calculado com base na data do diagnóstico clínico na consulta de Neurologia do HPC, que 
consta no processo clínico, e que pode ser superior à data de início da doença ou à data do 
primeiro diagnóstico clínico para cada paciente (feita, por exemplo, pelo médico de família no 
centro de saúde). Assim, o tempo médio de evolução da doença para os doentes envolvidos no 
nosso estudo pode ser superior ao apresentado. 
 
Relativamente ao sintoma motor mais frequente, manifestado na última consulta de 
Neurologia, foi o tremor observado em 76 (83,4%) doentes. Em termos gerais o tremor, é menos 
intenso durante os movimentos voluntários e mais intenso em situações de stress, restrito a um 
membro ou aos membros de um lado, antes de se tornar generalizado. A bradicinésia é dos 
sintomas mais incapacitantes, tendo-se encontrado em 72,5% (n=66) da amostra. Este sintoma 
leva à diminuição dos movimentos voluntários e dos automáticos, condicionando muito a 
qualidade de vida do doente de Parkinson. A rigidez e o aumento da resistência aos 
movimentos passivos são responsáveis pela postura caracteristicamente flectida, tendo sido 
manifestado por 55 pacientes. Além disso, da amostra em estudo, 41 dos pacientes reportaram 
ter dificuldade em levantar-se e iniciar a marcha com tendência a quedas.  
Os sintomas da doença para além de incaracterísticos variam muito, uma vez que estão sujeitos 
a uma série de factores (stress, concentração, sonolência, alterações fisiológicas, presença de 
comorbilidades, entre outros) que se alteram em momentos diferentes. É perfeitamente 
compreensível que um doente possa estar melhor em casa do que na consulta. Além disso, 
alguns dos sintomas da DP são comuns no “eu geriátrico”, como quedas, fracturas, insónia e 
demência, e por vezes é difícil saber se o sintoma é devido à DP ou ao avançar da idade. Tudo 
isto pode explicar a dificuldade em estabelecer o diagnóstico apenas pela observação dos 
sintomas motores cardeais acima referidos. 
 
A DP é causada pela degeneração dos neurónios dopaminérgicos da substância negra resultando 
numa diminuição dos níveis de dopamina no estriado 58. O tratamento tem por objectivo 
colmatar o défice de dopamina fornecendo-a artificialmente ao doente ou melhorando a 
utilização e impedindo a degradação da existente. Esta é a base de muitos dos medicamentos 
existentes que contêm o precursor da dopamina, muitos deles associados a substâncias capazes 
de impedir a degradação da L-dopa antes de atingir o cérebro37. 
Assim, como evidenciado pela literatura, o fármaco mais prescrito é a levodopa associado a 
inibidores da descarboxilase e/ou inibidores da COMT, tendo-se registado a sua prescrição em 
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70,3% da nossa amostra. Além disso, por ser a mais potente, de acção rápida e que oferece 
melhor qualidade de vida aos pacientes também é o mais prescrito. 
Outros medicamentos muito utilizado são os agonistas dopaminérgicos, prescritos em 38,5% da 
nossa amostra. Estes fármacos activam directamente os receptores de dopamina nos neurónios 
pós-sinápticos, mimetizando a acção da dopamina. Contudo, o défice da dopamina provoca um 
desequilíbrio com excesso de acetilcolina. Por esse motivo é que muitas vezes se associam 
anticolinérgicos para contrariar esse desequilíbrio, sendo estes utilizados por 12% da amostra. 
Contudo, estes não são recomendados a pacientes com comprometimento cognitivo, devido aos 
inúmeros efeitos adversos associados, assim uma vez que a população em estudo possui muitas 
comorbilidades do fórum psíquico deviam ser menos utilizados por estes. Pois, segundo a 
guideline SIGN21 não recomendam esses medicamentos para pacientes de 65 anos de idade ou 
mais. 
Os inibidores da MAO-B são o terceiro fármaco mais utilizado por 17,5%, provavelmente devido 
ao seu mecanismo de acção, pois inibem a enzima MAO-B, uma das enzimas responsáveis pelo 
metabolismo intraneuronal da dopamina, permitindo que circule mais dopamina na fenda 
sináptica. O menos prescrito é a amantadina, um antagonista dos receptores NMDA que se tem 
mostrado eficaz no tratamento dos sintomas motores da DP 59, tendo sido prescrito em apenas 
5,5% dos indivíduos da nossa amostra. A amantadina actua razoavelmente bem na rigidez, 
tremor e acinesia37. Um estudo citado pelo guideline SIGN21 realizada por Cochrane comparou a 
eficácia da amantadina versus placebo versus levodopa no tratamento de pessoas com DP 
precoce, concluiu que a amantadina pode ser usada como um tratamento para pessoas com DP 
precoce, mas não devem ser o fármaco de primeira escolha. Deste modo, poderá ter sido a 
justificação porque poucos indivíduos a utilizam, ou seja porque se encontram num estádio 
mais avançado da doença e a amostra mostra-se bastante envelhecida. 
 
Além disso, verifica-se que apenas 15,4% dos indivíduos fazem apenas terapêutica 
antiparkinsónica. Deste modo, verifica-se que muitos idosos fazem o uso de terapêutica 
adjuvante. A depressão é das doenças que se verificou que mais estava presente nos doentes 
de Parkinson21. No momento do diagnóstico e em fases diferentes da evolução da doença é 
comum surgirem manifestações depressivas: o doente tem a noção da modificação da sua vida, 
a sua auto-estima reduz-se, assusta-o a possibilidade de ficar incapaz para o trabalho e, pior 
ainda, dependem da família. A vergonha da doença e de se expor em público constitui outra 
faceta desta realidade que conduz inevitavelmente ao isolamento do doente. Cria-se assim um 
círculo vicioso em que a depressão conduz ao isolamento, este agrava a depressão e assim 
sucessivamente. Outras queixas comuns são as crises intensas de ansiedade, nomeadamente 
nas fases de maior agravamento dos sintomas, associadas ao medo de não recuperar. Para estas 
queixas existem medicamentos próprios que conseguem controlar os sintomas, sendo porém 
imprescindível que o doente colabore não se isolando e esforçando-se por manter uma atitude 
positiva, com uma vida e uma actividade tanto quanto possível próximas do normal. Segundo 
Prado e Barbosa 45 é de longe a manifestação psiquiátrica mais comum encontrada nos doentes 
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de Parkinson. A prevalência varia de 4 a 70% conforme a metodologia aplicada para o 
diagnóstico, mas em média 40% doentes de Parkinson possuem depressão.  
Além disso, verifica-se que mais de metade da amostra faz politerapia, o que provavelmente 
será um ponto importante que evidencia a dificuldade em controlar os sintomas. No que diz 
respeito às interacções medicamentosas, a sua associação com outros fármacos 
antiparkinsónicos produz, geralmente, efeitos sinérgicos positivos. Por outro lado, a associação 
com antiepilépticos, benzodiazepinas ou antipsicóticos reduz o efeito terapêutico da levodopa. 
Por exemplo, os fármacos antipsicóticos bloqueiam os receptores de dopamina, agravando os 
sintomas parkinsonianos. Além disso, uma vez que os doentes em estudo possuem muitas 
comorbilidades e uma das mais mencionadas foi a hipertensão verifica-se que provavelmente 
pode ser um factor importante a ter em conta, por exemplo a metildopa, que possui uma acção 
anti-hipertensora, pode antagonizar o efeito terapêutico da levodopa37.  
Além disso, com o passar dos anos, torna-se necessário fazer ajustes no tratamento (nas doses, 
no horário das tomas, nos medicamentos ou mesmo na combinação de medicamentos), o que 
leva à constante alteração dos sintomas. Além disso, é variável com a fase em que a doença se 
encontra e com o controlo dos sintomas que a terapêutica consegue. A melhoria dos sintomas 
só se consegue com a toma regular dos medicamentos.  
 
Relativamente às associações verifica-se 44,0 % apenas utiliza um fármaco antiparkinsónico, 
contudo 57,1% utiliza mais de um fármaco. Esta situação mostra a dificuldade de instituir uma 
terapêutica única apenas com um fármaco. Além disso, a associação a instituir difere de 
paciente para paciente, podendo ser utilizada a amantadina (melhora em todos os sintomas), 
os anticolinérgicos (melhora dos tremores e rigidez), a levodopa (melhora em todos os 
sintomas), os inibidores da MAO-B (retarda a evolução da doença e poderão ser usados como 
adjuvantes da utilização da levodopa)36. 
 
Verifica-se que 85,7% da amostra apresenta comorbilidades, desde hipertensão, artrite, doença 
cardíaca, diabetes, cancro, asma, psicoses. Segundo a OMS, as doenças crónicas são as 
principais causas de incapacidade nos idosos. Estima-se que 80% dos idosos têm pelo menos 
uma condição crónica, e mais de metade tem pelo menos duas condições concomitantes59. Isto 
condiciona de alguma forma a terapêutica a instituir, pois ao ter comorbilidades implica que 
irá fazer múltiplas terapêuticas, cada uma para sua doença, podendo ocorrer interacção 
medicamentosa. 
 
Relativamente à evolução da terapêutica verificou-se que o tempo médio desde o diagnóstico 
clínico, efectuado na consulta de Neurologia do HPC, até à última consulta registada foi de 3±2 
anos, e o número de consultas médias foi de 5±4. Além disso, durante o seguimento efectuado 
na consulta, pelo menos 36 dos 91 indivíduos da amostra fizeram duas alterações na 
terapêutica e 26 dos indivíduos fizeram três alterações. 
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Na fase inicial, o tratamento é simples, as alterações terapêuticas são pouco frequentes. 
Conforme progride a DP, torna-se necessário ir efectuando ajustes de doses e por vezes 
associações com outros fármacos com mecanismos de acção diferentes. Em qualquer das fases 
da doença por vezes pequenos ajustes da terapêutica conseguem reduzir sintomas e melhorar a 
qualidade de vida. Como a doença apresenta uma variedade de sintomas é bastante difícil 
efectuar comparações. Pois, cada pessoa vivendo com a DP tem uma experiência diferente no 
modo como a doença se manifesta e evolui. Assim, tem algumas limitações efectuar 
comparações de gravidade da doença, pois a diversidade da doença dificulta estas 
comparações. 
 
À medida que o adulto envelhece as alterações farmacodinâmicas também são factores 
importantes para o tratamento do idoso. Os fármacos que deprimem o sistema nervoso 
produzem maiores efeitos no idoso. O idoso é dos indivíduos que mais utiliza o fármaco 
indevidamente, possibilitando a ocorrência de reacções farmacológicas e interacções 
medicamentosas. Trata-se de uma população que só deve receber fármacos quando 
absolutamente necessários e nas menores doses possíveis. 
Relativamente à idade, verifica-se que a terapêutica inicial utilizada possui uma distribuição 
semelhante nas várias classes etárias, contudo possui uma tendência de os indivíduos na classe 
etária entre 75-79 anos utilizarem predominantemente como terapêutica a levodopa. 
Relativamente à terapêutica da última consulta verifica-se que existe uma relação com 
significado estatístico entre a terapêutica e a idade, o que nos pode fazer assumir 
heterogeneidade entre as classes etárias, ou seja à medida que aumenta a idade aumenta a 
utilização de levodopa tanto em monoterapia como a sua utilização em associação com a 
terapêutica adjuvante. 
Relativamente a outras características inter-individuais não se observou qualquer relação entre 
a terapêutica inicial e final e as características género e comorbilidade, o que nos pode fazer 
assumir a homogeneidade estatística dos grupos em comparação, para um nível de significância 
de 5%. 
Por observação dos resultados comparativos obtidos nestas variáveis observou-se que o sexo 
masculino é o mais frequente nos dois grupos. 
No estudo, uma das comorbilidades mais presentes foi a depressão. Existem relatos de casos 
em que a depressão é uma condição que poderá preceder o início da DP60. Embora a DP atinja o 
sistema motor e altere essencialmente a mobilidade, a verdade é que não é raro que existam 
em associações queixas depressivas e ansiosas. No momento do diagnóstico e em fases 
diferentes da evolução da doença é comum surgirem manifestações depressivas. 
Schurrman et al61, encontraram uma associação positiva entre a depressão e o risco 
subsequente de DP. Estes autores sugerem uma actividade cerebral de serotonina reduzida, 
como o factor predisponente da depressão na DP. Ao mesmo tempo, esta diminuição da 
serotonina, aumenta o risco da depressão na DP. Esta hipótese coloca algumas questões se de 
facto a depressão deve ser vista como uma entidade clínica isolada ou se será um dos factores 
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predisponente para a fisiopatologia da DP. Além disso, isso poderá ser uma das justificativas 
porque a maioria da amostra faz terapêutica antiparkinsónica e terapêutica adjuvante. 
 
A tríade clássica dos sintomas, tremor de repouso, rigidez, e bradicinésia também podem ser 
melhorados por reposição de dopamina ou por agonistas dopaminérgicos, enquanto o quarto 
sinal clássico do Parkinson, distúrbio postural, é mais resistente ao tratamento farmacológico, 
podendo indicar que a degeneração não dopaminérgica leva a este sintoma62. 
Na amostra verificou-se que na última consulta o sintoma tremor era controlado por toda a 
terapêutica antiparkinsónica, enquanto que o sintoma rigidez apenas era controlado com o uso 
da terapêutica complementar antiparkinsónica, no entanto a mediana do sintoma inicialmente 
e no final era igual nos dois casos. Por sua vez, verificou-se que para o sintoma bradicinésia, 
embora p<0,05, a mediana inicial e final era igual quando a uso da levodopa, contudo não se 
poderá referir com certeza que a causa de alguma alteração do sintoma seja devido à 
terapêutica. Para a instabilidade postural não foi controlada por nenhum fármaco 
antiparkinsónico. Uma das eventuais justificações é que os indivíduos encontram-se a fazer 
politerapia, e esses fármacos inferirem na alteração dos sintomas. Pois segundo um estudo de 
Cochrane citado na guideline SIGN21 os fármacos antagonistas beta-adrenérgicos a (por 
exemplo, propanolol) começam a ser reconhecidos como um dos possíveis alvos no do tremor, 
pois levam à redução do sintomas. 
 
De modo a avaliar a evolução da sintomatologia ao longo do seguimento na consulta de 
Neurologia, averiguou-se qual o status dos sintomas da doença desde o ponto considerado 
inicial e o ponto considerado final, pelo uso da escala de Webster. Pois, esta escala permite 
permite avaliar a generalidade dos sintomas dos doentes de Parkinson, determinando o status 
em que este se encontra. Relativamente à análise estatística do estudo, apesar de não 
existirem diferenças estatísticas significativas entre a terapêutica inicial e o status da doença a 
nível dos sintomas, observou-se em termos médios e medianos que no ponto inicial mais 
indivíduos se encontram no status leve; contudo no ponto final verifica-se que existem mais 
indivíduos no status acentuado dos sintomas da doença.  
A terapêutica é escolhida conforme os sintomas predominantes e os efeitos indesejáveis que 
provoca. Além disso, um doente pode responder muito bem a um determinado medicamento 
que noutro doente não produz efeito. Pode demorar algum tempo até se conseguir a melhor 
combinação de medicamentos para um caso concreto. Outro aspecto que pode ser importante 
nesta dificuldade deriva de ser comum que o doente tenha flutuações dos sintomas ao longo do 
dia, havendo alturas em que se sente muito melhor (nomeadamente quando se concentra numa 
tarefa de que gosta) e outras em que se sente muito mais bloqueado. Além disso, a escolha dos 
medicamentos a utilizar é diferente de pessoa para pessoa e variável com o tempo na mesma 
pessoa. Por vezes não existe controlo da doença com o uso da medicação e por vezes os 
doentes desistem de a tomar. 
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A amostra apresenta uma diversidade de doses diária de levodopa utilizadas, contudo a mais 
utilizada foi a dose de 300mg/dia por 28 indivíduos, efectuando 3 tomas de 100mg, estando de 
acordo com o recomendado na literatura37. Contudo, encontram-se 12 indivíduos a fazer doses 
mais baixas em relação à dose terapêutica; esta observação pode dever-se ao facto destes 
indivíduos provavelmente, se encontrarem, a fazer titulação da dose ou estarem realmente a 
tomar doses mais baixas do que o recomendado. Além disso, 40 indivíduos encontram-se a fazer 
a dose de levodopa acima das 300 mg/dia, sendo de destacar que existe um indivíduo a fazer 
uma dose diária de 1000mg37.  
As doses devem ser ajustadas subsequentemente de acordo com a resposta clínica.  
Segundo o Prontuário Português a terapia da DP com levodopa deve ser iniciada com doses 
baixas, seguida de aumentos graduais, conforme a resposta clínica e a ocorrência de efeitos 
adversos; a dose final deve ser a menor possível37. Assim, questiona-se porque alguns pacientes 
estão a fazer doses tão elevadas. Poderá ter havido uma inapropriada adesão do doente ou 
poderá ter ocorrido uma prescrição inapropriada. Na literatura este tipo de situações aparecem 
associadas a pacientes idosos: um estudo averiguou que 15% a 20% dos idosos tomavam 
medicação duplicada a doses incorrectas.63 Segundo estudos citados na guideline SIGN21 em que 
compara a alteração da dose de levodopa, assim quando utilizado DA mais levodopa versus 
levodopa em monoterapia, a dose média de levodopa diminuiu de 624,7 mg para 488,5 mg. Em 
estudos que compararam os ICOMT, mais levodopa versus levodopa em monoterapia, as doses 
médias diárias de levodopa diminuiu de 621,6 para 514,8mg. 
 
A população em estudo foi de 91 indivíduos, verificando-se que 20,87% dos 91 doentes em 
estudo abandonaram a terapêutica com levodopa, sendo 10 indivíduos do sexo masculino e 9 do 
sexo feminino e 8,8%, um do sexo feminino e sete do sexo masculino, nunca efectuaram como 
terapêutica levodopa. 
No nosso estudo, a principal causa para este abandono foram as flutuações motoras, 
predominantemente feita pelo sexo feminino, assim 70% foram desenvolvidas por mulheres e 
apenas 30% por homens, a uma dose diária de 410 mg/dia. Uma possível justificação para este 
acontecimento é que talvez os indivíduos já tomem levodopa há algum tempo, superior ao 
registado no processo clínico. Pois, segundo a literatura após 5 anos de tratamento com 
levodopa, cerca de 40% dos pacientes desenvolvem complicações motoras manifestadas pela 
diminuição da duração do efeito e o aparecimento de movimentos involuntários64. Outra 
complicação muito frequente associada ao uso da levodopaterapia referenciada na literatura 
são as discinésias, contudo este sintoma só foi encontrado em dois pacientes do sexo 
masculino, a uma dose de 250mg/dia. Um estudo realizado entre 1970-1986, com seguimento 
farmacoterapêutico durante 5 anos, constatou que as complicações advinham do uso de doses 
elevadas de levodopa. Assim, 80% dos indivíduos desenvolveram flutuações motoras a uma dose 
superior a 950 mg/dia, enquanto 64 % dos indivíduos desenvolviam discinésias quando 
utilizavam uma dose de 800 mg/dia64. Alguns estudos levantam a hipótese de que tais efeitos, 
se dever ao uso prolongado da levodopa como terapêutica antiparkinsónica65. 
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A guideline SIGN recomenda, como forma de atrasar o aparecimento das complicações devido 
ao uso da levodopa, recorrer a outra alternativa terapêutica como os agonistas da dopamina. 
Todas as indicações acima referidas são hipóteses pois não se sabe com rigores há quantos anos 
tomam levodopa nem em que estádios da doença se encontram21. 
Outra causa encontrada para o abandono da terapia com levodopa foram os sintomas 
gastrointestinais relatados por cinco indivíduos, dois do sexo feminino e três do sexo masculino. 
Esta resposta provavelmente ocorreu devido à presença de dopamina periférica, a qual 
estimula os quimioreceptores. Isso poderá ter acontecido eventualmente devido a uma baixa 
dose do inibidor da descaboxilase, pois este permite bloquear a conversão periférica de 
levodopa. Além disso, dois indivíduos do sexo masculino manifestaram alteração do seu estado 
mental, com alucinações. Tais alterações podem ocorrer em qualquer estádio da doença, e são 
tipicamente visuais e raramente auditivas, podem ser observadas alucinações em 20% dos 
pacientes tratados com fármacos dopaminérgicos, e a incidência aumenta com a idade e com o 
grau de dano cognitivo21.  
 
No nosso estudo, pretendeu-se também avaliar se a dose diária de levodopa era alterada 
segundo o género da amostra. 
Embora possa haver certas diferenças farmacocinéticas e farmacodinâmicas entre o sexo 
masculino e o sexo feminino, verificou-se que a dose de levodopa diária foi igual para ambos os 
sexos, sendo de 376,8±202,7 mg/dia para o sexo masculino, 344,6+7-154,8 mg/dia para o sexo 
feminino. Num estudo realizado com 164 pacientes portadores da DP, constatou-se que a 
farmacocinética da levodopa é influenciada pelo peso corporal. Nesse estudo, observou-se que 
mulheres tratadas com levodopa apresentavam maior número de discinésias do que os homens 
(37% versos 23%), na administração de uma mesma dose de levodopa66. Os autores concluíram 
que o aumento da incidência de discinésias nas mulheres em relação aos homens pode ser 
atribuído à dose superior de levodopa por quilograma de peso corporal, uma vez que as 
mulheres em geral apresentam menor peso corporal que os homens. O impacto do peso 
corporal na farmacocinética é bem conhecido e na prática clínica, muitas vezes os fármacos 
são administradas de acordo como o peso corporal do paciente. Todavia, pacientes com DP são 
tratados usualmente com doses padrão de levodopa sem ajuste de acordo como o peso 
corporal. Concluiu-se neste estudo que doses elevadas de levodopa podem contribuir para o 
aparecimento dos efeitos indesejáveis ao longo da terapia67. 
 
LIMITAÇÕES 
Os estudos epidemiológicos são de extrema utilidade para a compreensão da patogenia de uma 
doença68, apresentando, no entanto, diversos problemas. Um dos primeiros é a dificuldade em 
atingir-se uma amostra com o tamanho ideal. 
A amostra deste estudo foi constituída por 91 indivíduos com diagnóstico clínico da DP há, pelo 
menos, 1 ano e que estivessem a ser seguidos na Consulta de Neurologia no HPC. A dificuldade 
existiu pois muitos doentes abandonavam a consulta de Neurologia, ou por que eram 
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institucionalizados, ou por se deslocaram para outra região ou, ainda, por terem falecido, o 
que não permitiu a obtenção de uma amostra maior. 
Outro factor que possivelmente pode influenciar os resultados é a recolha da informação ser 
feita apenas com base nos processos clínicos e não se ter efectuado um questionário aos 
utentes. Essa hipótese levantou-se, contudo como a população em estudo é essencialmente 
geriátrica com possível deterioração cognitiva, o que dificultaria a obtenção dos dados. Além 
disso, constatámos em alguns processos clínicos que um certo número de pacientes não sabia 
ler, concluindo-se que possivelmente teriam um baixo nível educacional, tornando-se difícil 
auto-administração dos questionários.  
Outro problema colocado por alguns autores tem a ver com o diagnóstico correcto da DP69. 
Neste estudo tentou-se minorar este problema seleccionando doentes que tivessem diagnóstico 
clínico de DP há pelo menos um ano. Contudo, esse facto diminuiu significativamente a 
amostra, introduzindo erros, pois a amostra estudada, na realidade, poderá não representar a 
população dos doentes de Parkinson seguida na consulta de Neurologia do HPC do ano 2006 a 
2011. A determinação do tamanho da amostra e estratégia de amostragem é sempre um 
problema estatístico a ter em conta quando se pretende realizar um estudo epidemiológico. 
Uma vez diagnosticada a doença há que saber quando começar o tratamento e que fármaco 
escolher. 
Um ponto que merece destaque é o que se refere ao uso dos Protocolos Clínicos e Directrizes 
Terapêuticas, não existentes nesta instituição de saúde. Deste modo, sugerimos que mais 
estudos devem ser realizados para definir as indicações clínicas para a utilização de fármacos 
antiparkinsónicos em idosos.  
 
Além disso, verificou-se que muitos pacientes desistem de ser seguidos na consulta de 
Neurologia, levando a que existisse algumas lacunas na informação acerca da evolução da 
doença. De qualquer modo e dentro do razoável, um estudo epidemiológico deve ser feito 
mesmo que envolva muitas limitações embora estas necessitem de estar sempre presentes, em 
consciência, no que diz respeito às conclusões do estudo. Dessas limitações há a destacar o 
baixo número de processos clínicos analisados, a idade avançada da população que a torna mais 
propensa à não adesão terapêutica médica e comportamental, podendo influenciar 
negativamente os resultados obtidos neste estudo. 
Por último, a maior limitação do estudo foi a forma da obtenção do dado “estádio da doença”. 
Em várias situações, esse dado não constava dos processos clínicos e foi obtido através da 
aplicação da escala de Webster não à amostra mas à informação que existia nesses processos. 
Eventualmente alguns sintomas que o indivíduo não relatou na consulta não foram registados, 
contudo poderiam estar presentes só que não se manifestaram naquela altura. 
Este é talvez um aspecto que pode reduzir o valor epidemiológico dos resultados e que deve 
merecer relevância em futuros estudos. 
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O presente estudo conclui que os doentes de Parkinson da consulta de Neurologia do Hospital 
Pêro da Covilhã mostram um perfil clínico em que se observa um predomínio no sexo 
masculino, em idades mais avançadas, principalmente na oitava década. Quanto à evolução da 
doença, a maioria dos indivíduos da amostra encontra-se no estádio leve, segundo a escala de 
Webster. Verificou-se também a existência de inúmeras comorbilidades e a associação de dois 
medicamentos antiparkinsónicos. Dos sintomas motores cardeais o tremor é o que se manifesta 
mais na amostra e o tratamento mais utilizado foi a levodopa a uma dose diária de 300mg. 
Comparando com a dose terapêutica recomendada, 18,5% dos indivíduos da amostra tomam 
abaixo da posologia recomendada. 
Verificou-se que 19 pessoas da amostra abandonaram a terapêutica com levodopa, 37% devido 
a flutuações motoras; contudo as reacções adversas como discinésias, sintomas 
gastrointestinais e alucinações manifestaram-se em poucos indivíduos da amostra.  
 
Relativamente aos motivos que levam à alteração terapêutica, verificou-se que o género e a 
existência de comorbilidades não levou à alteração da terapêutica. Na utilização da 
terapêutica antiparkinsónica no controlo dos sintomas motores verificou-se que a rigidez era 
alterada quando se utilizava terapêutica complementar antiparkinsónica, o tremor quando se 
utilizava levodopa, levodopa e terapêutica complementar antiparkinsónica e a terapêutica 
complementar antiparkinsónica (p=0,005), a bradicinésia quando se utilizou levodopa; contudo 
a instabilidade postural não foi alterada por nenhuma terapêutica antiparkinsónica utilizada.  
 
Espera-se que este estudo epidemiológico tenha algum significado, no sentido, de se dar um 
pequeno passo, na realização de uma directriz terapêutica na instituição. Torna-se necessário 
realizar cada vez mais estudos epidemiológicos, pois, nos últimos anos o tratamento da DP tem 
vindo a sofrer modificações, com mudanças nas estratégias farmacológicas. Além disso, ao 




Considerando a doença de Parkinson como uma das principais doenças neurodegenerativas 
associadas ao avanço da idade e ao possível aumento do número de pacientes nos próximos 
anos devido ao envelhecimento populacional, a procura de novas alternativas farmacológicas 
para o seu tratamento torna-se imperativo.  
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O conceito de neuroprotecção aplicado ao tratamento da DP tem vindo a ser estudado de uma 
maneira cada vez mais consciente. Torna-se, pois que cada vez mais os profissionais da área 
tenham um maior contacto com esse assunto, permitindo assim oferecer novos tratamentos aos 
seus pacientes. 
 
Os estudos sobre a DP devem ser cada vez mais incentivados na pesquisa e no desenvolvimento 
de novas possibilidades terapêuticas, pois só assim teremos um maior conhecimento para tratar 
de forma correcta e com maior certeza dos pontos a serem melhorados. Terapias pioneiras, 
como o implante cerebral de células produtoras de dopamina e diferentes formas de terapia 
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